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RESUMEN 
 
Objetivo: En esta investigación nos propusimos realizar un catastro de los 
diagnósticos que indiquen la necesidad  de extracciones dentales para 
pacientes anticoagulados. 
Método: Nuestra investigación fue un estudio descriptivo que contó con  una 
muestra de 154 pacientes anticoagulados del Hospital y CRS El Pino, San 
Bernardo, Chile 2014. A cada uno de los cuales  se les realizó un examen oral, y 
se consignó en una ficha aquellos diagnósticos que indicaran una o más 
extracciones dentarias. 
Resultados: Un 57 % de los pacientes presentaba un diagnostico que indicaba 
una o más extracciones dentales. Los diagnósticos dentales que indicaban 
extracción dental más frecuentes fueron la necrosis, que se consideró a aquellos 
dientes con la cámara pulpar expuesta al medio y decoronados (dientes al estado 
de resto radicular) (102), luego la periodontitis severa (98) y después el ADAC 
(17). Y el INR promedio fue de 2,3. 
Conclusiones: Hay una alta prevalencia de pacientes anticoagulados del CRS y 
Hospital El Pino que requieren de una o más extracciones. El valor promedio de 
INR se encuentra dentro del rango normal de un anticoagulado, por lo que 
podrían realizarse las exodoncias necesarias. 
 
Palabras claves: exodoncia, anticoagulado, necrosis, periodontitis severa, 
ADAC, INR. 
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ABSTRACT 
 
Objective: In this study we aimed to perform an inventory of diagnostics that 
indicate the need for dental extractions for anticoagulated patients. 
Method: Our research was a descriptive study involving a sample of 154 
patients anticoagulated Hospital and CRS El Pino, San Bernardo, Chile 2014. In 
each of whom underwent an oral examination and was entered in a record those 
diagnostics that indicate one or more tooth extractions. 
Results: 57% of patients had a diagnosis indicating one or more dental 
extractions. Dental diagnoses indicating more frequent dental extraction were 
necrosis, which was considered those teeth with pulp chamber and exposed to 
the decoronados (teeth residual root status) (102), after severe periodontitis (98) 
and then the ADAC (17). And the average INR was 2.3. 
Conclusions: There is a high prevalence of anticoagulated patients of CRS and 
Hospital El Pino requiring one or more extractions. The mean INR value is within 
the normal range anticoagulated, so that the necessary extractions could be 
performed. 
 
Keywords: extraction, anticoagulated, necrosis, severe periodontitis, ADAC. 
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INTRODUCCIÓN 
 
En Chile, según el MINSAL,  las enfermedades cardiovasculares constituyen  la 
primera causa de muerte, con un 30% del total de los fallecidos y significa la 3ra 
causa de invalidez. Muchos de estos pacientes tendrán que ser sometidos a una 
terapia de anticoagulación por el resto de su vida y tendrán que controlarse 
periódicamente.  
La gran mayoría de estos pacientes son adultos mayores, que poseen otras 
enfermedades además de las cardiovasculares. Y su sistema metabólico, 
funcionalmente menos activo, no posee la capacidad de metabolizar todos los 
medicamentos a la misma velocidad, por lo que su control es muy importante. 
Esta situación obliga al cirujano dentista,  a tomar decisiones en cuanto a pedir 
la suspensión o modificación de los anticoagulantes, para así obtener valores de 
INR aceptables previos a una cirugía. Pero no todos están al día con la 
información y los nuevos medicamentes que se están utilizando. Además de los 
nuevos manejos en estos pacientes. 
Nos hemos propuesto realizar un catastro de diagnósticos dentales que indican 
la necesidad de realizar una extracción dental en los pacientes anti coagulados 
del CRS y hospital El Pino, para así tener una visión global de esta situación que 
se nos presenta como dentistas día a día. 
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MARCO TEORICO 
 
Enfermedades cardiovasculares 
Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte en 
todo el mundo. Cada año mueren más personas por ECV que por cualquier otra 
causa. (9) Se calcula que en el 2008 murieron por esta causa 17,3 millones de 
personas, lo cual representa un 30% de todas las muertes registradas en el 
mundo (1); 7,3 millones de esas muertes se debieron a la cardiopatía coronaria, 
y 6,2 millones a los accidentes cerebrovasculares (AVC). (10) Las muertes por 
ECV afectan por igual a ambos sexos, y más del 80% se producen en países de 
ingresos bajos y medios. (9) Se calcula que en 2030 morirán cerca de 23,3 
millones de personas por ECV, sobre todo por cardiopatías y AVC, y se prevé 
que sigan siendo la principal causa de muerte. (9,10)  
La mayoría de las ECV pueden prevenirse actuando sobre los factores de 
riesgo, como el consumo de tabaco, las dietas malsanas y la obesidad, la 
inactividad física, la hipertensión arterial, la diabetes o el aumento de los lípidos.  
Clasificación de las enfermedades cardiovasculares, es decir, del corazón y de 
los vasos sanguíneos, son:   
1. La cardiopatía coronaria: enfermedad de los vasos sanguíneos que 
irrigan el músculo cardiaco (miocardio). Sus manifestaciones clínicas: 
angina, infarto del miocardio y muerte súbita. Tratamiento: preventivo de 
dieta y eliminar factores de riesgo como: tabaquismo, hipertensión 
arterial, colesterol, diabetes, obesidad y hacer actividad física o en casos 
más graves cirugía. Fármacos: Nitratos (vasodilatadores), 
Betabloqueadores: disminuyen el consumo de oxigeno miocárdico, 
Calcioantagonistas, antitromboticos y antiizquémicos. (15) 
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2. Las enfermedades cerebrovasculares: También llamadas accidente 
vascular encefálico (AVE) son aquellas afecciones del sistema nervioso,  
secundarias a una alteración vascular. Las principales alteraciones que 
le pueden ocurrir a un vaso sanguíneo son dos: que se obstruya o que se 
rompa, de ahí  surge la clásica clasificación de las enfermedades 
cerebrovasculares en obstructivas y hemorrágicas. Estos accidentes se 
comportan como un síndrome, solo los estudios complementarios podrán 
establecer el tipo y subtipo de AVE, y definirán el mecanismo 
fisiopatológico para realizar un tratamiento efectivo. (15) 
3. Enfermedad vascular periférica: Enfermedad oclusiva de las ramas 
viscerales de la aorta: enfermedad renovascular; enfermedad oclusiva 
del terreno esplacnico; Enfermedad de Takayasu; Insuficiencia arterial 
crónica de extremidades inferiores.(15) 
4. Enfermedad Reumática: Es una complicación tardia no supurada de la 
faringitis o faringo amigdalitis producida por el streptococo hemolítico del 
grupo A (EBH-A). Ocurre solo en una pequeña proporción de individuos 
infectados, por razones no aclaradas. Produce un proceso inflamatorio 
difuso del tejido conectivo especialmente a nivel de las grandes 
articulaciones, corazón, cerebro y piel. No tiene ningún síntoma, signo o 
examen de laboratorio que le sea patognomónico, aunque varias 
combinaciones de ellos permiten hacer el diagnostico. Tratamiento: 
empírico a base de salicílicos, corticoides, Reposo absoluto y 
antibióticos.(15) 
5. Cardiopatías congénitas: malformaciones del corazón presentes desde 
el nacimiento: 
-Comunicación interauricular: cardiopatía congénita no cianótica más 
frecuente,  es bien tolerada, asintomática en la infancia. Tratamiento: 
quirúrgico. 
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- Comunicación interventricular: orificio de diámetro variable localizado en 
distintos puntos del tabique interventricular. Tratamiento: cierre quirúrgico 
del defecto. 
- Ductus persistente: Es un conducto arterial que comunica la rama 
izquierda de la arteria pulmonar con la porción distal del istmo aórtico, 
por debajo del origen de la arteria subclavia izquierda. Tratamiento: en 
recién nacido prematuros hasta la segunda semana de vida puede 
lograrse el cierre medicamentoso del ducto por sustancia inhibidoras de 
prostaglandinas como la indometacina. En los demás casos el 
tratamiento es quirúrgico. 
-  Estenosis pulmonar: estreches del tracto de salida del ventrículo 
derecho        habitualmente ubicada en la válvula pulmonar y debida a 
fusión de las comisuras que dejan un orificio central de diámetro variable, 
seguido de una dilatación postestenotica del tronco de la arteria 
pulmonar y del origen de ambas ramas principales. Tratamiento: las 
formas moderadas, con presión sistólica de VD en reposo menor de 50 
mmHg no requieren tratamiento y pueden llevar una vida activa normal. 
En los demás, el tratamiento es la valvuloplastia con catéter balón. 
- Estenosis aortica: existen cuatro tipos: valvular, subvalvular localizada o 
diafragmática, subvalvular difusa o miocardiopatía hipertrófica obstructiva 
y supravalvular.   Tratamiento: las formas moderadas con gradientes 
menores de 50mmHg en reposo no requieren tratamiento, las demás el 
tratamiento es quirúrgico. 
- Coartación aortica: estreches localizada en la porción distal del istmo 
aórtico. Su forma extrema la constituye la interrupción del cayado aórtico. 
Tratamiento: quirúrgico. 
 
 7 
 
- Tetralogía de Fallot: cardiopatía cianótica más frecuente después del 
periodo de recién nacido. Se denomina tetralogía por sus cuatro 
componentes clásico: 1) Estenosis del tracto de salida del VD a nivel 
infundibular, valvular o mixto. 2) Comunicación interventricular. 3) 
hipertrofia ventricular derecha. 4) cabalgamiento aórtico de grado 
variable. Tratamiento: quirúrgico. 
- Atresia tricuspídea: hipoplasia de corazón derecho. Tratamiento: 
quirúrgico. 
- Transposición completa de grandes arterias (DTGA): la aorta nace del 
ventrículo derecho, en posición anterior y ligeramente a la derecha de la 
arteria pulmonar. La arteria pulmonar nace del ventrículo izquierdo en 
posición posterior. Se establecen así dos circuitos paralelos, en que la 
aorta recibe sangre venosa de VD y la arteria pulmonar recibe la sangre 
arterial proveniente del VI. Tratamiento: diagnostico precoz antes que la 
hipoxemia y la acidosis metabólica provoquen alteraciones irreversibles 
en los parénquimas y quirúrgico. 
- Drenaje venoso pulmonar anómalo total (DVPAT): falta de conexión 
entre las venas pulmonares y su sitio normal de desembocadura, la 
aurícula izquierda. Tratamiento: quirúrgico. 
- Enfermedad de Ebstein: Aumento de tamaño de AD, e implantación 
anómala de la válvula tricúspide que reduce en forma importante el 
volumen del VD. Tratamiento: limitar la actividad física. (15) 
6. Enfermedad tromboembolica: coágulos de sangre (trombos) en las 
venas de las piernas, que pueden desprenderse (émbolos) y alojarse en 
los vasos del corazón y los pulmones.(15) 
7. Infarto agudo al miocardio: suelen ser fenómenos agudos que se 
deben sobre todo a obstrucciones que impiden que la sangre fluya hacia 
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el corazón o el cerebro. La causa más frecuente es la formación de 
depósitos de grasa en las paredes de los vasos sanguíneos que irrigan el 
corazón. (15) 
Clasificación del estado físico del paciente de la sociedad 
americana de anestesiología (ASA)  
CLASE I Paciente estado normal de salud 
 
CLASE II Paciente con moderada enfermedad sistémica que no provoca 
limitaciones funcionales 
CLASE III Paciente con enfermedad sistémica severa que limita la 
actividad pero no es incapacitante 
CLASE IV Paciente con enfermedad sistémica severa que está en 
constante peligro de vida 
CLASE V Paciente moribundo que no es probable que sobreviva 24 horas 
 
Principales factores de riesgo 
Las causas más importantes de cardiopatía y AVC son una dieta malsana, la 
inactividad física, el consumo de tabaco y el consumo nocivo de alcohol. Los 
principales factores de riesgo modificables son responsables de 
aproximadamente un 80% de los casos de cardiopatía coronaria y enfermedad 
cerebrovascular. 
Los efectos de las dietas malsanas y de la inactividad física pueden 
manifestarse por aumentos de la tensión arterial, el azúcar y las grasas de la 
sangre, sobrepeso u obesidad. Estos “factores de riesgo intermediarios” pueden 
medirse en los centros de atención primaria y señalan un aumento del riesgo de 
sufrir infarto de miocardio, AVC, insuficiencia cardíaca y otras complicaciones. 
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Está demostrado que el cese del consumo de tabaco, la reducción de la sal de 
la dieta, el consumo de frutas y hortalizas, la actividad física regular y la 
evitación del consumo nocivo de alcohol reducen el riesgo de ECV. El riesgo 
cardiovascular también se puede reducir mediante la prevención o el 
tratamiento de la hipertensión, la diabetes y la hiperlipidemia. 
Las políticas que crean entornos propicios para elegir opciones saludables 
asequibles son esenciales para motivar a las personas para que adopten y 
mantengan comportamientos saludables. 
También hay una serie de determinantes subyacentes de las enfermedades 
crónicas, es decir, "las causas de las causas", que son un reflejo de las 
principales fuerzas que rigen los cambios sociales, económicos y culturales: la 
globalización, la urbanización y el envejecimiento de la población. Otros 
determinantes de las ECV son la pobreza y el estrés. 
 
Síntomas comunes de las enfermedades cardiovasculares 
Síntomas de cardiopatía y AVC 
La enfermedad subyacente de los vasos sanguíneos a menudo no suele 
presentar síntomas, y su primera manifestación puede ser un ataque al corazón 
o un AVC. Los síntomas del ataque al corazón consisten en: La dificultad para 
respirar, las náuseas y vómitos y el dolor en la mandíbula o la espalda son más 
frecuentes en las mujeres. 
-Dolor o molestias en el pecho, 
-Dolor o molestias en los brazos, hombro izquierdo, mandíbula o espalda. 
Además puede haber dificultad para respirar, náuseas o vómitos, mareos o 
desmayos, sudores fríos y palidez. 
 10 
 
Síntomas del AVC 
El síntoma más común del AVC es la pérdida súbita, generalmente unilateral, 
de fuerza muscular en los brazos, piernas o cara. Otros síntomas consisten en: 
-Aparición súbita, generalmente unilateral, de entumecimiento en la cara, 
piernas o brazos. 
-Confusión, dificultad para hablar o comprender lo que se dice. 
-Problemas visuales en uno o ambos ojos; Dificultad para caminar, mareos, 
pérdida de equilibrio o coordinación. 
-Dolor de cabeza intenso de causa desconocida. 
-Debilidad o pérdida de conciencia. 
Quienes sufran estos síntomas deben acudir inmediatamente al médico. 
¿Qué es la cardiopatía reumática? 
La cardiopatía reumática está causada por la lesión de las válvulas cardiacas y 
el miocardio, derivado de la inflamación y la deformación cicatrizal  ocasionadas 
por la fiebre reumática, enfermedad que a su vez está causada por 
estreptococos y por lo común se manifiesta como un dolor de garganta o 
amigdalitis en los niños. 
La fiebre reumática afecta principalmente a los niños en los países en 
desarrollo, especialmente ahí donde la pobreza está generalizada. En todo el 
mundo, casi 2% de las defunciones por enfermedades cardiovasculares están 
relacionadas con la cardiopatía reumática, mientras que 42% están vinculadas 
con la cardiopatía isquémica y 34% con las enfermedades cerebrovasculares. 
Síntomas de la cardiopatía reumática 
 11 
 
Los síntomas de la cardiopatía reumática consisten en dificultad para respirar, 
fatiga, latidos cardiacos irregulares, dolor torácico y desmayos. 
Los síntomas de la fiebre reumática consisten en fiebre, dolor y tumefacción 
articulares, cólicos abdominales y vómitos. 
Las enfermedades cardiovasculares y los abscesos odontogénicos 
Los abscesos dentales son muy comunes y continúan  siendo una de las 
principales causas de ingreso hospitalario al área de urgencia dental  y para las 
unidades  de cirugía maxilofacial. De vez en cuando éstos se extienden a  
espacios faciales del cuello, pueden presentar morbilidad y mortalidad 
significativa. Los Odontólogos generales suelen ser el primer punto de contacto 
y la cara  al reto de reconocer que están en riesgo de desarrollar infecciones 
odontogénicas cervico-faciales,  que son potencialmente mortales y requerir la 
derivación urgente de  tratamiento en el hospital. (14) 
La Infección cérvico-facial es un proceso infeccioso que progresa rápidamente.  
Involucra los espacios faciales de la cara, el cuello y el tórax. Son  infecciones 
bacterianas que tienen el potencial de causar  morbilidad grave e incluso 
mortalidad. Las caries dentales y las infecciones  que implican el periodonto de 
los dientes son una causa común de estas infecciones cérvico-facial. Y por esto 
reciben el nombre de infecciones cérvico-faciales odontogénicas. El tratamiento 
para estas es la endodoncia o la extracción dental. (14) 
Las enfermedades cardiovasculares y la enfermedad periodontal 
La evidencia soporta pero no prueba una asociación causal entre enfermedad 
cardiovascular (aterosclerótica) y enfermedad periodontal. Aunque la relación 
directa causa-efecto no se ha establecido, se puede explicar su relación de 
manera plausible por dos mecanismos: inflamación sistémica (efecto indirecto) 
y bacteremia (efecto directo); o por una relación indirecta entre las dos 
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enfermedades. Inflamación sistémica o efecto indirecto: La periodontitis 
incrementa los niveles de inflamación sistémica disparada por la respuesta de 
huésped, en la que se observa infiltrado de neutrófilos, macrófagos y algunas 
células linfoides, con la subsecuente liberación de citoquinas y prostaglandinas, 
tales como IL-1,IL-6,IL-8,TNF , PGE 2 y diferentes metaloproteinasas de matriz 
(MMPs). Las bacterias relacionadas con la periodontitis son en gran parte Gram 
negativas, las cuales por medio de sus lipopolisacáridos y productos estimulan 
la producción de citoquinas, aumento en la coagulación, activación de 
monocitos y liberación de las proteínas de fase aguda como CRP. Estos 
patógenos periodontales pueden causar infecciones sistémicas, como abscesos 
cerebrales, infecciones cardiacas y pulmonares, que se pueden dar como 
resultado de difusión hemática y/o respiratoria. Se ha encontrado DNA de 
bacterias periodontales en placas ateroescleróticas.  
La aparición en la capa sub íntima (endotelio) de la pared vascular de 
lipoproteínas de baja densidad (LDL) y macrófagos llevan a la lesión endotelial. 
Las LDL se oxidan y son ingeridas por los macrófagos; la presencia de estas 
células causa daño local e induce a procesos inflamatorios y cicatrización 
agregados, con ello la aparición de una capa fibrosa que ulteriormente podría 
calcificar: placas ateroescleróticas. Estas placas pueden sufrir fisuras o 
rupturas, lo que expone su contenido lipoide y la pared vascular dañada, 
conduciendo a la activación plaquetaria y la consecuente formación de trombos. 
Para la producción de trombosis y manifestación de procesos isquémicos 
secundarios a la disminución de la luz vascular, que llevan a angina, infarto 
miocárdico y a muerte súbita. Es adyuvante en la disminución de la elasticidad 
vascular contribuyendo en el agravamiento de padecimientos hipertensivos que 
secundariamente podrían conducir a insuficiencia miocárdica y ruptura vascular 
coronaria y cerebral. 
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Inflamación periodontal y ateroesclerosis 
La evidencia es congruente con la noción de que la periodontitis puede ser un 
contribuyente inflamatorio en la disfunción endotelial. Desde la perspectiva de la 
biología vascular, los procesos de adhesión celular y la migración de células 
inmunes (monocitos y macrófagos) a través del endotelio, son pasos cruciales 
en la aterogénesis temprana, entendiéndose como un trastorno de la 
inflamación y la inmunidad innata que son acompañados por la acumulación de 
lípidos en la capa endotelial del vaso. El daño endotelial preestablecido se 
incrementa con la inflamación a través de aumento de citoquinas circulantes y 
mediadores de la inflamación, la infección directa de los vasos sanguíneos por 
patógenos bacterianos bucales y la posibilidad de reactividad cruzada o 
mimetismo molecular entre bacterias y antígenos propios. 
La cavidad bucal es una fuente potencial de infección, por lo que es 
aconsejable que todo proceso infeccioso-inflamatorio sea eliminado y 
controlado, ya que esto podría ser de gran beneficio para la salud 
cardiovascular, permitiendo así, a los miembros del equipo de salud bucal 
contribuir a la salud general de sus pacientes. 
 Investigaciones epidemiológicas metodológicamente complejas, han 
establecido relaciones unidireccionales o bidireccionales en relación a 
hipertensión arterial, accidentes cerebrovasculares e infarto miocárdico con 
periodontitis. Entre ambos grupos de enfermedades existen cofactores 
etiológicos que comparten. 
La esclerosis carotidea ha sido asociada de manera proporcional con la 
severidad de la periodontitis, pudiendo ser predictores de riesgo la profundidad 
sondable y el sangrado gingival. La esclerosis carotidea y la posibilidad de 
accidentes cerebrovasculares, han sido también estudiados; las respectivas 
asociaciones reportadas declarando que la periodontitis y la posibilidad de 
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accidente cerebrovascular en personas susceptibles es observable. También ha 
sido mencionado que estados protrombóticos son afectados por la presencia de 
periodontitis. Padecimientos específicos derivados de la enfermedad arterial 
coronaria como angina e infarto miocárdico parecen tener mayor incidencia y 
morbilidad cuando están asociados a estados inflamatorios como la 
periodontitis. 
The American Journal of Cardiology and Journal of  Periodontology se 
manifestaron respecto a un consenso entre la periodontitis y la ateroesclerosis 
cardiovascular, enfatizando sobre las interrelaciones y ofreciendo varios 
protocolos de manejo cuando existan antecedentes de alguna enfermedad 
cardiovascular (ECV) o susceptibilidad a ella y periodontitis, simultáneamente. 
Yendo de general a lo particular, son abundantes y variadas las medidas en la 
alimentación y  tabaquismo. 
 Los fármacos que frecuentemente son utilizados en el control de ECV influyen 
en más de un sentido; de un lado, causan lesiones bucales y dentales y de otro, 
pueden interferir o modificar el manejo odontológico. Los bloqueadores de 
calcio y de los β-receptores causan crecimiento gingival en tejidos periodontales 
previamente inflamados y la hiposalivación puede afectar a la estructura 
adamantina, aumentando el riesgo carioso. El uso, a veces indiscriminado de 
anticoagulantes cumarínicos y en dosis bajas de ácido acetilsalicílico, usado en 
el control de ECV, interfiere con la toma de decisiones quirúrgicas bucales, 
habiendo una discrepancia entre la suspensión y modificación de la dosis, 
ajustando el INR o la conservación del anticoagulante, ya que se asume que su 
suspensión expone a mayor riesgo de alteraciones tromboembólicas, lo que 
significa un evento quirúrgico con un sangrado prolongado. A largo plazo, varios 
estudios indican que la reducción infecto-inflamatoria periodontal derivada de 
acciones quirúrgicas y no quirúrgicas, provoca una disminución de marcadores 
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inflamatorios, alguno de ellos como la proteína c-reactiva, la cual es 
considerada como un predictor de riesgo para ECV. 
 
AGENTES ANTICOAGULANTES ORALES 
Hay dos grandes grupos de agentes anticoagulantes orales que se prescriben 
comúnmente. El primero, y el más usado, son las cumarinas, que tiene como 
mayor representante a la warfarina sódica. El segundo grupo de agentes 
anticoagulantes son los agentes antiplaquetarios o antiagregantes plaquetarios. 
La aspirina, es el fármaco más común que se encuentra en este grupo. Un 
grupo de drogas que se ha introducido recientemente es el grupo de agentes 
llamados “heparinas de bajo peso molecular”. El representante más importante 
es la enoxaparina, seguida por la ardeparina y dalteparina. (17) A continuación 
se detallarán las cumarinas, antiagregantes plaquetarios y heparinas. 
Las condiciones de un anticoagulante ideal son: 
a.- ser eficaz tanto por vía bucal como por vía parenteral. 
b.- actuar tanto en las trombosis venosas como arteriales. 
c.- poseer acciones profilácticas y curativas en dichas trombosis. 
d.- de comienzo de acción rápida, preferentemente dentro de una hora de 
administrado.  
e.- poseer un amplio margen de seguridad y estar libres de efectos adversos 
indeseables. 
f.- no tener acción acumulativa ni originar toxicidad a largo plazo. 
g.- que exista una relación cuantitativa entre la dosis y la respuesta 
anticoagulante, con uniformidad de esta última en todos los pacientes. 
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h.- la actividad anticoagulante no ha de requerir controles diarios de laboratorio 
y debe ser medible mediante procedimientos simples al alcance del paciente. 
i.- el efecto debe cesar pronto una vez interrumpida la administración o cuando 
se suministra una droga antagonista. 
j.- ser económico. 
Como sucede siempre en farmacología, todavía no se ha llegado al 
anticoagulante ideal, la investigación se prosigue con el fin de hallar una droga 
que se acerque a ello en lo posible. (18) 
 
CUMARINAS 
WARFARINA 
La Warfarina está ubicada en el puesto 29 en el “Ranking mundial” de fármacos 
prescritos en el 2001 (17). De manera general, podemos decir que su acción va 
a bloquear la formación de trombina y  otros factores de coagulación, además 
de prevenir el metabolismo de Vitamina K a su forma activa en la síntesis de 
éstos factores. Tiene un efecto prolongado, tiempo de vida media de 36 horas. 
En este hecho, se basa la recomendación de suspenderla 2-3 días antes del 
tratamiento quirúrgico. Es comúnmente prescrita en pacientes con prótesis 
valvular cardiaca o antecedentes de trombosis venosa profunda, infarto agudo 
de miocardio, accidente cerebro vascular, fibrilación atrial o angina (19,20). 
Origen Y Química 
Las cumarinas, llamadas “AC sintéticos” son muy utilizadas. Actúan como 
antagonistas de la vitamina K. Comprenden especialmente la warfarina sódica y 
el acenocumarol (Sintrom); este último se diferencia de la anterior por contener 
un grupo nitro. Por su parte, la warfarina sódica es una sal muy soluble y 
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estable que puede utilizarse por vía parenteral, intramuscular o intravenosa, a 
diferencia de las demás cumarinas, cuyas sales solubles no son estables. (18) 
Farmacodinamia. 
Acción anticoagulante. Las cumarinas tienen la propiedad de inhibir el proceso 
de la coagulación sanguínea deprimiendo la formación de los factores de la 
coagulación, por lo que constituyen anticoagulantes indirectos. Administradas 
por vía bucal o parenteral, provocan un alargamiento del tiempo de coagulación. 
Esta propiedad anticoagulante se debe a la capacidad de dichas drogas de 
producir un descenso del nivel de "protrombina" en el plasma sanguíneo, acción 
"hipoprotrombinémica", tal como lo revela la determinación del tiempo de 
protrombina por el método de Quick en una etapa. El análisis de la acción de 
esas drogas revela que su efecto fundamental es la disminución del nivel del 
factor VII, proconvertina o factor estable en el plasma sanguíneo y además de 
la protrombina (verdadera) o factor II, así como también del factor IX o factor 
Christmas y del factor X o factor Stuart-Prower; en cambio, el factor V, 
proacelerina o factor lábil no es afectado. De esta manera se inhibe la 
formación del activador de la protrombina o protrombinasa y se interfiere en el 
proceso de la coagulación sanguínea. Después de la administración de la 
droga, existe un período latente de 12 a 48 horas, aun cuando se la administre 
por vía intravenosa como sal sódica; la acción máxima se produce a los 2 a 4 
días y el efecto desaparece a los 3 a 12 días según la dosis y el fármaco 
utilizado. Si se toma el tiempo de protrombina o de Quick en una etapa como 
índice de la actividad del preparado, lo que en general es suficiente y preferido 
para propósitos clínicos, se observa que se alarga 2 a 3 veces el normal, este 
último promedio 12 segundos, lo que corresponde a un 25 a 15 % de lo normal 
y es lo conveniente para fines terapéuticos; ese nivel puede mantenerse 
durante mucho tiempo por administración continua de la droga. Por los efectos 
anticoagulantes y por la propiedad de reducir la adherencia de las plaquetas y 
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su agregación, las cumarinas, al igual que la heparina, son capaces de prevenir 
las trombosis venosas. Desde el punto de vista cualitativo todas las cumarinas 
actúan en la misma forma, pero cuantitativamente varían en potencia y duración 
de acción. Tomando en cuenta la acción anticoagulante, dichas drogas pueden 
clasificarse en tres grupos: 
a) muy potentes: acenocumarol, warfarina sódica. 
b) medianamente potentes: dicumarol. 
c) poco potentes: biscumacetato de etilo. 
Esta potencia se refiere a la dosis. Según la duración de acción, que depende 
de la absorción, biotransformación y excreción, pueden establecerse tres 
grupos de drogas: 
a) de acción prolongada, 5 a 7 días -tendencia acumulativa-: dicumarol. 
b) de acción intermedia, 3 a 4 días, poca tendencia acumulativa: acenocumarol, 
warfarina sódica. 
c) de acción corta, 2 días, sin tendencia acumulativa: biscumacetato de etilo. 
(18) 
 
Modo y mecanismo de acción 
Las cumarinas actúan únicamente in vivo y no in vitro. Por ello, el período 
latente que existe antes de que produzcan sus efectos, indica que dichos 
compuestos deprimen la formación del factor VII, fundamentalmente, de la 
protrombina o factor II y de los factores IX y X por parte del hígado, lugar de su 
biosíntesis; el período latente obedece al tiempo requerido para que el 
organismo elimine los factores de coagulación circulantes. 
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Los factores de coagulación citados constituyen factores dependientes de la 
vitamina K y el efecto producido por las cumarinas es similar al de la deficiencia 
de esta vitamina. En cuanto al mecanismo de acción de las cumarinas, no 
actúan por competición. Para comprenderlo es necesario hacer constar que la 
vitamina K se transforma en su epóxido y dicha transformación está acoplada a 
la transformación del precursor de la protrombina y descarboxiprotrombina en 
protrombina; a su vez, el epóxido de la vitamina K se transforma de nuevo en 
dicha vitamina por una reductasa, en su forma hidroquinona,  para cerrar el 
ciclo. Se acepta que las cumarinas impiden esta última reacción, de manera 
que se perturba el ciclo citado y no se produce la transformación del precursor a 
la protrombina, teniendo en cuenta que dicho precursor, la 
descarboxiprotrombina no actúa como factor de coagulación. Se acepta que el 
mismo mecanismo de las cumarinas actúa con respecto a los factores VII, IX y 
X, que quedan como análogos no funcionales de ellos.(21) 
Otras acciones farmacológicas 
Los anticoagulantes sintéticos provocan un aumento de la excreción renal de 
ácido úrico por disminución de su reabsorción tubular renal. 
Farmacocinética 
Las cumarinas, ácidos débiles, se absorben perfectamente cuando se 
administran por via oral, excepto el dicumarol, recuperable hasta el 25 % en las 
heces, pero su velocidad de absorción es diferente. Así, la concentración 
máxima en la sangre se produce alrededor de las 24 horas con el dicumarol 
absorción lenta, a las 6 horas con la warfarina sódica, y a las 3 horas con el 
biscumacetato de etilo absorción rápida. El comienzo de la acción 
anticoagulante depende de dicha velocidad de absorción del período latente; en 
ese sentido, el dicumarol es el más lento, 24 horas, el biscumacetato de etilo el 
más rápido, 12 horas e intermedias, 18 horas, as demás drogas. Las sales 
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sódicas de los anticoagulantes orales, hidrosolubles, las drogas simples no lo 
son, se absorben por vía parenteral, especialmente intramuscular, pero su 
solución es demasiado alcalina e inestable para poder usarla en la práctica. 
Una excepción la constituye la warfarina sódica, cuya solución acuosa es 
apenas alcalina y lo suficientemente estable como para poder administrarse por 
vía intravenosa e intramuscular. De todas maneras, como siempre existe el 
período latente de acción, no hay grandes diferencias en su rapidez cuando se 
emplea la vía bucal o la parenteral para la citada droga. Una vez absorbidas, 
estas drogas pasan a la sangre y en el plasma sanguíneo circulan combinadas 
con las proteínas, sobre todo la albúmina, y en ese sentido el dicumarol se 
encuentra unido en un 98 % con dicha proteína y la warfarina 90 %, lo que 
constituye un depósito de liberación lenta de dichas drogas. Pasan luego a los 
tejidos, sobre todo al hígado, pulmón, bazo y riñón. Su volumen de distribución 
es de alrededor de 0.11/kg, atraviesan la placenta y en el feto pueden producir 
hemorragias a veces fatales. En cuanto a la biotransformación, en el organismo 
son metabolizadas en su mayor parte por oxidación a nivel de los microsomas 
hepáticos y se transforman principalmente en los 7-hidroxiderivados. Esta 
biotransformación es más o menos lenta según las distintas drogas y en 
consecuencia la duración de sus efectos es mayor o menor. Cabe puntualizar 
que, debido a la rápida metabolización para el caso del biscumacetato de etilo, 
es difícil a veces mantener un nivel estable de hipoprotrombinemia. Como las 
drogas se metabolizan en su mayor parte en el organismo, una porción libre 
poco importante se excreta en la orina y el resto en forma de metabolitos. Por 
otra parte todas estas drogas pasan a la leche, lo que puede modificar la 
coagulabilidad sanguínea del niño lactante. La vida media del dicumarol es de 
62 horas; del biscumacetato de etilo, 2 horas, de la warfarina sódica, 44 horas y 
del acenocamarol, 24 horas. 
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Toxicidad 
En general, los accidentes producidos con las cumarinas, especialmente las 
hemorragias, obedecen a un exceso de dosis, pero debe tenerse en cuenta la 
gran variabilidad individual en la respuesta. La droga más peligrosa es el 
dicumarol, por su acción prolongada, y la menos temible el biscumacetato de 
etilo, pero ninguna ha dejado de producir reacciones adversas. 
Los trastornos hemorrágicos son los más importantes, como epistaxis, 
gingivorragia, hematemesis, melena, necrosis hemorrágica del intestino por 
obstrucción, hematuria, hemorragia uterina, hemoptisis, hemorragia con 
taponamiento cardíaco, que puede ser mortal, equimosis y necrosis 
hemorrágica en el tórax, en los miembros inferiores, genitales y en la mama en 
la mujer, hemorragia subdural, cefalea intensa, cerebral, ictus y muerte, espinal, 
paraplejía e insuficiencia adrenal aguda. Además de las hemorragias descritas 
pueden presentarse otros trastornos, generalmente leves, que consisten en 
anorexia, náuseas, vómitos, cólicos y diarrea. El tratamiento corresponde en 
especial a los fenómenos hemorrágicos, ya que los otros ceden generalmente 
al disminuir la dosis. En casos graves se administrará la fitonadiona por vía 
intravenosa y una transfusión de plasma fresco, que aporta los factores de 
coagulación en déficit, de 500 a 1000 ml, con efectos instantáneos. (18) 
Contraindicaciones 
No deben utilizarse los anticoagulantes en: 
a) las afecciones hemorrágicas 
b) la suficiencia hepática o renal, o alcoholismo crónico 
c) las lesiones ulcerosas del tracto gastrointestinal 
d) las úlceras o heridas abiertas sangrantes 
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e) las operaciones quirúrgicas recientes en el cerebro o espinales, en las que 
una mínima hemorragia puede ser grave y aun fatal 
f) la pericarditis 
g) la endocarditis subaguda bacteriana 
h) la hipertensión arterial maligna 
i) la hemorragia cerebral previa 
j) el embarazo 
k) la lactancia 
l) si no se dispone de facilidades de laboratorio para control del tratamiento. 
Algunas de estas contraindicaciones son relativas y reposan en el criterio 
médico de dilucidar si la peligrosidad del tromboembolismo es mayor o menor 
que una eventual hemorragia; tal es el caso de la úlcera péptica no sangrante, 
la hipertensión arterial, la insuficiencia renal y las heridas. (21) 
Preparados, vías de administración y dosis 
-Dicumarol (bishidroxicumarina), USP (1P). Dosis usual: 400 mg iniciales, luego 
100 mg diarios. 
-Biscumacetato de etilo, FNA (FP) (Tromexan, NR). Se expende en tabletas de 
300 mg. Dosis usual: 1200 mg iniciales, luego 600 mg diarios. 
-Acenocumarol, FP (Sintrom, NR). Se expende en tabletas de 4 mg. Dosis 
usual: 20 mg iniciales, luego 4 mg diarios. 
-Warfarina sódica, FNA (USP; FP). Dosis usual: 25 mg iniciales, luego 5 mg 
diarios. 
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En cuanto a la biodisponibilidad de los anticoagulantes, es casi del 100 %, 
excepto el dicumarol,  75%.  
 
Interacciones medicamentosas 
La acción de las cumarinas, (warfarinas) puede verse afectada de manera 
adversa con los siguientes compuestos y fármacos: 
AINES; ácido acetil salicílico, acetaminofén, fármacos inhibidores de la 
ciclooxigenasa 2, anibióticos como amoxicilina, eritromicina; y consumo 
prolongado de alcohol. También el disulfiramo y los barbitúricos. 
Indicaciones terapéuticas y plan de administración 
Las ventajas de estas drogas sobre la heparina son las siguientes: 
a) su eficacia por vía bucal 
b) su costo inferior 
c) su acción más prolongada. 
Las desventajas son: 
a) inicio de acción retardado, inconveniente en casos de urgencia; 
b) su efecto persistente, desventajas en casos de accidentes hemorrágicos; 
c) el hecho de requerir indispensablemente determinaciones diarias del tiempo 
de protrombina al comienzo del tratamiento, procedimiento bastante delicado, 
que debe realizar un técnico competente. La determinación de dicho tiempo de 
protrombina efectuada todos los días, al comienzo,2 es absolutamente 
indispensable para una terapéutica correcta con el fin de adaptar la dosis dada 
la variación individual en la respuesta a dichos fármacos. 
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• Trombosis venosas. Embolismo pulmonar. 
En las tromboflebitis y flebotrombosis que se producen especialmente en las 
venas profundas de los miembros inferiores después de operaciones 
quirúrgicas o después del parto, así como también en el infarto de miocardio 
agudo- por reposo prolongado-, y cuyo peligro principal es el desprendimiento 
de trombos y producción de embolias, los anticoagulantes se utilizan para 
impedir la extensión del trombo. Desde luego, no disuelven los coágulos ya 
formados, pero sí disminuyen la probabilidad de las embolias y limitan la 
obstrucción venosa. Las indicaciones de la medicación anticoagulante han sido 
perfectamente establecidas: 
a) flebotrombosis y tromboflebitis 
b) como tratamiento del embolismo pulmonar no fatal, para prevenir una nueva 
embolia que puede serlo: 
c) lesiones traumáticas de los vasos 
d) como profilaxis de las trombosis venosas postoperatorias, especialmente los 
casos de histerectomia amplia, muy frecuentes y otras intervenciones 
laboriosas abdominales y pelvianas, o cuando existen antecedentes de 
trombosis y/o embolismo previo 
e) como profilaxis en personas de edad con graves traumatismos, fracturas de 
fémur, que obligan a una inmovilidad prolongada 
f) una indicación especial es la trombosis de la vena central de la retina, que 
puede implicar la pérdida de la visión del ojo afectado. 
Al comienzo, y debido a sus rápidos efectos, se utilizará siempre la heparina por 
vía IV, de acción inmediata, pues toda trombosis de venas profundas constituye 
una emergencia. En casos no muy graves, al mismo tiempo se instituye el 
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tratamiento con anticoagulantes orales, cuya respuesta es más tardía. (La 
heparina sola se emplea en casos muy graves de embolismo pulmonar que 
requiere reposo absoluto y el uso de los anticoagulantes orales se iniciará 
cuando el enfermo sea ambulatorio)  
Como sucede para esta última sustancia, las cumarinas no son capaces de 
disolver los trombos ya formados, pero pueden impedir la extensión del proceso 
y disminuir el peligro de las embolias, así como limitar la obstrucción venosa y 
sus consecuencias (edema, várices). Cuando se haya obtenido una respuesta 
adecuada con dichos anticoagulantes orales se suprimirá la administración de 
heparina, generalmente a los 3 o 4 días. Si se emplea la warfarina sódica, la 
dosis inicial es de 25 mg por vía bucal, para pasar el segundo día a 10 mg y 
luego a la dosis de mantenimiento de 5 mg, con límites entre 2.5 y 10 mg 
diarios, siempre en relación con el tiempo de protrombina. Si se utiliza el 
dicumarol,  la dosis inicial es de 400 mg y la de mantenimiento 100 mg diarios 
entre 25 y 150 mg. La duración del tratamiento con anticoagulantes debe ser de 
3 meses en los casos de trombosis venosa no complicada y de 6 meses en los 
casos complicados por embolismo pulmonar para evitar la recidiva del 
tromboembolismo. 
El empleo de anticoagulantes para el tratamiento y prevención de las trombosis 
venosas constituye una medicación eficaz, como lo demuestran en forma 
elocuente las estadísticas correspondientes. 
• Trombosis coronaria. Infarto de miocardio. 
En el infarto agudo de miocardio, los anticoagulantes pueden beneficiar al 
paciente: a) impidiendo el desarrollo de las trombosis murales (del endocardio) 
en el lugar del infarto y el consiguiente embolismo; b) previniendo las trombosis 
venosas en los miembros inferiores —debido a la inmovilidad— y el 
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subsiguiente embolismo pulmonar. Pero no son capaces de prevenir la 
extensión de la trombosis coronaria. 
Los anticoagulantes pueden emplearse actualmente en los casos de grandes 
infartos transmurales o en pacientes que deben ser sometidos a reposo 
prolongado —presencia de shock, insuficiencia cardiaca, fibrilación auricular o 
bloqueo cardiaco—: el tratamiento es igual al de los anticoagulantes orales. 
En cuanto a los resultados, todavía no existe acuerdo en lo que respecta a la 
mortalidad con el uso de anticoagulantes o sin ellos en el infarto agudo de 
miocardio. 
• En la fibrilación auricular 
Están indicados los anticoagulantes cuando se han producido episodios de 
tromboembolismo. El plan de administración es el estudiado paca las trombosis 
venosas, pero con los anticoagulantes orales solamente, y el tratamiento debe 
proseguirse durante todo el primer año de iniciada la fibrilación auricular. En los 
casos de conversión de la fibrilación auricular, conviene instituir el tratamiento 
con los anticoagulantes sintéticos dos semanas antes de emprenderla y 
proseguirla una semana después. 
• En las prótesis valvulares 
Pueden producirse trombosis y embolia, por lo tanto, se ha recomendado el 
empleo de los anticoagulantes orales en forma indicada para las trombosis 
venosas, pero en este caso el tratamiento ha de proseguir durante años, sin 
haberse determinado aún el tiempo necesario. (18,21) 
 
 
 
 27 
 
ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS 
Es el segundo gran grupo de agentes anticoagulantes. La aspirina es el 
fármaco más común en este grupo. (21)  
De manera general, la aspirina va a afectar la formación del trombo, al inhibir la 
formación de prostaglandinas y tromboxano A2 en la plaqueta. Otros agentes 
antiplaquetarios, como el clopidogrel, actúan inhibiendo la unión de ADP con el 
receptor de la plaqueta que ordinariamente va a mediar la agregación 
plaquetaria. Estas drogas, especialmente la aspirina, se usan ampliamente en 
la profilaxis primaria de trombosis coronaria, como prevención secundaria en 
eventos tromboembolicos adversos en pacientes con historia de trombosis 
coronaria, accidente cerebro vascular y angina inestable (19).  
Pacientes que no pueden tolerar la aspirina (por ejemplo, los alérgicos a la 
aspirina), se les puede prescribir ticlopidina o clopidogrel (Plavix ®). El 
clopidogrel está asociado a menos efectos adversos que la ticlopidina. 
Un buen fármaco antiagregante plaquetario es aquel que inhiba las vías de 
activación plaquetaria, estimule las de inhibición o, lo más aproximado a lo 
ideal, ambas cosas a la vez. El fármaco antiplaquetario ideal debería ser 
efectivo por vía oral, tener buena potencia antitrombótica y estar desprovisto de 
toxicidad sistémica y de riesgo de hemorragia significativo. Ninguno de los 
inhibidores plaquetarios disponibles satisface esos requisitos. (18) 
A continuación se describen detalladamente los principales antiagregantes 
plaquetarios utilizados en la clínica, así como fármacos con nuevas 
perspectivas en el tratamiento de la antiagregación plaquetaria. 
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ASPIRINA 
La aspirina es un derivado sintético del ácido salicílico. Es un fármaco que 
inhibe la ciclooxigenasa. Se introdujo en la terapéutica a finales del siglo pasado 
con objeto de paliar los efectos irritantes gástricos del ácido salicílico, 
convirtiéndose en el analgésico antipirético más utilizado. No fue hasta finales 
de los años 60 cuando se descubrió la acción inhibitoria plaquetaria. Ello ha 
permitido la extensión de su uso en la prevención y tratamiento de fenómenos 
tromboembólicos, mejorando el pronóstico de los pacientes afectados de estos 
procesos, abriendo nuevas vías de investigación de los procesos inflamatorios y 
trombóticos. En la actualidad es el patrón farmacológico de los analgésicos no 
opiáceos y de los antiagregantes plaquetarios. Sin embargo, hoy en día, una 
gran parte de la población adulta toma aspirina diariamente sin supervisión 
médica. 
Farmacocinética 
Los salicilatos se absorben con rapidez una vez ingeridos, una pequeña parte 
en el estómago, pero sobre todo en el intestino delgado superior. Tras la 
administración oral se obtienen concentraciones plasmáticas apreciables a los 
20-30 minutos y máximas a los 60-120 minutos. La tasa de absorción depende 
de diversos factores, entre los cuales destacan la velocidad de desintegración y 
disolución que varían según la forma galénica, el pH gástrico e intestinal, la 
velocidad de vaciamiento gástrico y la presencia de alimentos en el tracto 
digestivo. Una vez absorbidos se unen a proteínas plasmáticas, 
fundamentalmente albúmina, en una proporción que depende de las 
concentraciones plasmáticas alcanzadas. Es posteriormente metabolizado en el 
hígado a través de diversas reacciones de conjugación. Su eliminación es 
básicamente renal produciéndose tanto por filtración glomerular como por 
secreción a nivel de los túbulos proximales. 
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Mecanismo de acción 
La acción antiplaquetaria de la aspirina se atribuye principalmente a la inhibición 
irreversible de la actividad de la ciclooxigenasa por acetilación del grupo 
hidroxilo-serina de dicha enzima. De esta forma se interrumpe la transformación 
del ácido araquidónico en sus derivados ciclooxigenados así como los 
mecanismos fisiopatológicos en los que éstos están implicados, reduciéndose la 
producción de tromboxano A2 (TxA2). Una dosis única de 325 mg logra una 
tasa de inactivación enzimática cercana al 90%. Como las plaquetas son 
células anucleadas y, por tanto, incapaces de llevar a cabo la síntesis proteica, 
no pueden reponer la actividad enzimática, por lo que la inhibición enzimática 
se prolonga durante toda la vida de la plaqueta, de 4 a 7 días. Una dosis oral 
única de 50 mg. de aspirina con recubrimiento entérico ha demostrado ser 
suficiente para inhibir la síntesis plaquetaria de TxA2 en varones adultos sanos, 
manteniéndose el efecto inhibidor sobre la agregación plaquetaria durante 3 
días después. Además esta acción es ejercida también sobre los 
megacariocitos. La recuperación de la actividad enzimática de las plaquetas se 
produce posteriormente a un ritmo lineal y comienza a ser detectable a las 96 
horas. 
Además de inhibir la síntesis de TxA2, la aspirina inhibe la formación de 
prostaciclina por las células endoteliales. Las células del endotelio vascular, en 
contraste con las plaquetas, pueden recuperarse de la inhibición de la 
ciclooxigenasa inducida por la aspirina por síntesis de novo de la enzima. La 
acción sobre la ciclooxigenasa del endotelio vascular requiere más dosis de 
aspirina y se ha postulado que su efecto puede ser transitorio. 
La aspirina bloquea también la agregación secundaria inducida por la trombina, 
colágeno, ADP o ácido araquidónico, debido a que inhibe la producción 
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plaquetaria de diacilglicerol, aunque este efecto es menos duradero que la 
acción sobre la ciclooxigenasa y es dependiente de la dosis. 
Otro efecto de la aspirina sobre las plaquetas es que disminuye la secreción de 
gránulos densos implicada en la liberación de sustancias proagregantes y 
vasoactivas durante la activación plaquetaria. Además, un metabolito de la 
aspirina, el ácido salicílico, tiene cierto efecto fibrinolítico debido a su interacción 
con los neutrófilos y monocitos con liberación de enzimas proteolíticas 
(catepsina G y elastasa). Este último efecto posiblemente condicione el riesgo 
de mayor hemorragia durante cirugía de by-pass coronario en enfermos 
tratados previamente con aspirina. 
La inhibición de la ciclooxigenasa no excluye de forma absoluta el papel 
trombogénico de las plaquetas, pues éstas pueden ser activadas a través de 
otras rutas, como la calmodulina o vía del factor activador plaquetario. (21) 
Dosificación 
La dosis efectiva en pacientes con enfermedad cardiovascular varía de tan baja 
como 30 mgrs/día a tan alta como 1500 mg/día. Importantes grupos de trabajo 
han aportado que bajas dosis de aspirinatiene una ventaja al inhibir 
selectivamente la producción de txa2 sin afectar a la producción de 
prostaciclina. 
Indicaciones 
1) en pacientes con angina estable, infarto agudo de miocardio,isquemia 
cerebral transitoria, ictus cerebral trombótico y enfermedad arterial periférica; la 
aspirina (75 mgrs/día) es también efectiva en pacientes con enfermedad 
cerebrovascular; en pacientes con válvula protésica cardíaca que desarrollan 
embolismo sistémico a pesar de tratamiento con warfarina. 
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2) la aspirina está indicada en pacientes con fibrilación auricular en quienes la 
warfarina está contraindicada. 
Efectos adversos 
Los efectos adversos más comunes de la aspirina son los gastrointestinales y 
suelen ser dosis dependientes. A dosis bajas son mucho mejor tolerados que a 
dosis altas, aunque la toxicidad gastrointestinal puede ocurrir incluso a bajas 
dosis. Los efectos secundarios gastrointestinales incluyen dolor epigástrico, 
dispepsia, gastritis erosiva o ulceración, nauseas, vómitos y estreñimiento. 
Además pueden provocar hemorragias debido al alargamiento del tiempo de 
sangría. La complicación hemorrágica más frecuente es la hemorragia digestiva 
alta. Varios estudios han relacionado el uso de aspirina con la producción de 
hemorragia digestiva alta. 
Otra posible complicación con el uso de la aspirina es la hemorragia 
intracraneal. Se ha descrito un ligero aumento de la incidencia de hemorragia 
cerebral en pacientes tratados con aspirina. 
Contraindicaciones 
La aspirina debe ser usada con cautela en pacientes con antecedentes de 
dispepsia o enfermedad ulcerosa gastroduodenal. En estos casos, los 
preparados con recubrimiento entérico son mejor tolerados por el paciente, 
aunque si se sospecha la existencia de una dificultad al vaciamiento gástrico 
deben evitarse ya que incrementan el riesgo de perforación o complicación 
hemorrágica. También debe limitarse su uso en enfermos con afectación 
hepática o renal previa y en estados de bajo gasto o hipovolemia, pues se 
incrementa el riesgo de manifestaciones tóxicas. 
La hipersensibilidad a la aspirina es rara, calculándose una incidencia de 
alrededor del 0.3% de la población. Los síntomas varían del schok  anafiláctico 
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al angioedema, urticaria o asma, soliendo aparecer a las tres horas siguientes 
de la ingestión del fármaco. (21) 
TICLOPIDINA 
La ticlopidina es un antiagregante plaquetario químicamente emparentado con 
el clopidogrel. La ticlopidina puede ser más eficaz que la aspirina, aunque 
algunos raros casos de toxicidad sobre la médula ósea hacen que su uso se 
limite a aquellos pacientes que sean intolerantes o que no respondan a la 
aspirina. La ticlopidina está indicada como alternativa de la aspirina en la 
prevención del ictus tromboembólico inicial o recurrente. También se puede 
utilizar en la prevención del infarto de miocardio. 
Mecanismo de acción 
La ticlopidina interfiere con la unión del fibrinógeno inducida por el ADP a la 
membrana de la plaqueta en determinados lugares receptores. Como 
consecuencia, se inhiben la adhesión y la agregación plaquetaria. 
La ticlopidina también actúa sobre la viscosidad de la sangre y reduce las 
concentraciones de fibrinógeno, dos efectos que son beneficiosos en pacientes 
con enfermedades vasculares. Los efectos inhibidores sobre la agregación 
plaquetaria son irreversibles y persisten durante al menos 3 días después de 
discontinuar el tratamiento. Los efectos se comienzan a observar a las 24-48 
horas y alcanzan un máximo a los 5-6 días. La función plaquetaria después de 
la discontinuación del tratamiento con ticlopidina no retorna a la normalidad 
hasta que todas las plaquetas afectadas son sustituídas por plaquetas nuevas. 
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Farmacocinética 
La ticlopidina se administra por vía oral y se absorbe en más de un 80%. La 
biodisponibilidad mejora en un 20% cuando el fármaco se administra con la 
comida. Las concentraciones plasmáticas máximas se alcanzan a las 2 horas, 
pero los efectos sobre las plaquetas solo son significativos después de unos 4 
días de tratamiento. Las concentraciones de equilibrio se alcanzan a cabo de 14 
a 21 días. La unión de la ticlopidina a las proteínas del plasma es de 98%, 
sobre todo a la albúmina y a las lipoproteínas. 
La ticlopidina se metaboliza en su mayor parte, habiéndose identificado 13 
metabolitos en la rata y 4 en el hombre. El metabolito 2-ceto es 5 a 10 veces 
más potente que la ticlopidina como antiagregante. Las concentraciones 
plasmáticas aumentan ligeramente en los pacientes con insuficiencia hepática y 
sustancialmente en los que padecen insuficiencia renal. La excreción renal de 
los metabolitos supone un 60% de la dosis, mientras que el 23% se elimina por 
las heces. El aclaramiento renal también se reduce con la edad. La semivida de 
eliminación después de una dosis única es de 7.9 horas en los sujetos jóvenes 
y de 12.7 horas en los ancianos. Después de dosis repetidas, se observan 
semividas de eliminación de 28 horas en los jóvenes y de 91 horas en los 
ancianos. 
Indicaciones 
Prevención de tromboembolismos arteriales (por ejemplo, prevención del ictus) 
y específicamente, para la prevención del ictus en pacientes que han 
presentado un episodio isquémico transitorio o para reducir el riesgo de 
trombosis recurrentes, tratamiento del infarto agudo del miocardio y tratamiento 
post-infarto, como alternativa de la aspirina para prevenir oclusiones en el 
bypass coronario y para reducir la progresión de la retinopatía diabética no 
proliferativa. No existen pautas definidas sobre las dosis de ticlopidina en los 
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pacientes con insuficiencia renal. Sin embargo, no parece necesaria una 
reducción de la dosis. 
Contraindicaciones 
La ticlopidina inhibe la agregación plaquetaria de forma irreversible, de manera 
que esta revierte a la normalidad tan sólo dos semanas después de interrumpir 
el tratamiento. Si se continúa utilizando, una intervención quirúrgica puede 
ocasionar hemorragias incontroladas. Se recomienda, por tanto, descontinuar el 
tratamiento con ticlopidina 10 a14 días antes de una cirugía. Cualquier 
condición que pueda ocasionar una hemorragia incontrolable también es una 
contraindicación al uso de la ticlopidina (por ejemplo, hemorragias 
gastrointestinales, sangrado de la retina, coagulopatías, etc.). La ticlopidina se 
debe usar con precaución en pacientes con riesgo de sangrado por trauma, 
úlcera péptica o cualquier otra condición patológica, Además, otros fármacos 
que pueden causar hemorragias (por ejemplo la aspirina y los fármacos 
antiinflamatorios no esteroídicos) se deben usar con precaución en los 
pacientes tratados con ticlopidina. La ticlopidina se debe usar con precaución 
en pacientes hepáticos que puedan experimentar diátesis hemorrágicas. La 
ticlopidina está contraindicada en pacientes con historia de desórdenes de la 
hematopoyesis, incluyendo agranulocitosis o anemia aplásica, supresión de la 
médula ósea, neutropenia, pancitopenia, trombocitopenia o púrpura trombótica 
trombocitopénica. Todos los pacientes tratados con ticlopidina deben ser 
sometidos a análisis completos de sangre con regularidad durante el 
tratamiento. Durante los primeros 3 meses de tratamiento, estos análisis se 
deberán realizar cada dos semanas. Si se observaran síntomas de púrpura 
trombótica trombocitopénica o si el recuento de neutrófilos fuera inferior a 
1200/mm3, la ticlopidina se deberá discontinuar inmediatamente. Debido a los 
efectos prolongados de la ticlopidina, será necesario repetir los análisis de 
sangre dos semanas después de la interrupción del tratamiento. Después de los 
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tres meses de tratamiento, sólo son necesarios análisis frecuentes en aquellos 
sujetos que muestren signos o síntomas de algún trastorno hematológico como 
sangrado anormalmente frecuente, infección en presencia de una número 
reducido de leucocitos o plaquetas, fiebre, petequias o púrpura, ictericia o 
cambios neurológicos que puedan indicar una reacción hematológica. La 
reducción simultánea del número de plaquetas y leucocitos requerirá la 
investigación de una posible anemia aplásica. 
La administración de ticlopidina aumenta los niveles de colesterol en un 8-10% 
y este aumento se mantiene durante todo el tratamiento. Por este motivo, los 
pacientes con hipercolesterolemia previa se deberán tratar con precaución. 
La ticlopidina se debe usar con precaución en los pacientes ancianos debido a 
un aumento potencial de la toxicidad sin el correspondiente aumento en la 
eficacia. Sin embargo, la ticlopidina será utilizada en los sujetos de edad 
avanzada que sean intolerantes o alérgicos a la aspirina. 
Aunque los datos sobre el uso de la ticlopidina en los pacientes con 
insuficiencia renal son escasos, no parece que su administración ocasione 
efectos secundarios inesperados. Sin embargo, puede ser necesario un 
reajuste de las dosis o la interrupción del tratamiento si se detectan problemas 
hemorrágicos o hematopoyéticos. (21) 
Interacciones 
La biodisponibilidad de la ticlopidina aumenta en un 20% cuando el fármaco se 
administra con alimentos, por lo que se recomienda que se ingiera con las 
comidas.  
Los antiácidos a base de sales de aluminio o magnesio reducen las 
concentraciones máximas de ticlopidina y las áreas bajo la curva. Estos efectos 
pueden ser evitados si los antiácidos son administrados en momentos distintos. 
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Dado que la ticlopidina inhibe la agregación plaquetaria, pueden observarse 
efectos aditivos con otros agentes que afecten la hemostasia tales como los 
anticoagulantes, otros antiagregantes plaquetarios, AINES y trombolíticos. 
Además, grandes dosis de salicilatos (> 6 g/día) pueden producir 
hipoprotrombinemia, un factor de riesgo adicional para el sangrado. La 
inhibición de la agregación plaquetaria producida por la ticlopidina no parece ser 
afectada por la aspirina, aunque la ticlopidina puede potenciar los efectos de la 
aspirina sobre la agregación plaquetaria inducida por el colágeno. El riesgo de 
sangrado aumenta cuando la ticlopidina se utiliza concomitantemente con 
fármacos que producen una trombocitopenia clínicamente significativa. 
Pueden producirse interacciones significativas con fármacos antineoplásicos, 
globulina antitimocito y cloruro de estroncio-89. 
La ticlopidina ha demostrado reducir significativamente el aclaramiento de la 
teofilina aumentando la semi-vida de este fármaco de forma significativa. Por 
este motivo, puede ser necesaria una reducción de las dosis de teofilina. 
Aunque no existen datos disponibles, los fármacos que son metabolizados por 
los mismos sistemas enzimáticos que la teofilina (CYP 1A2) pueden ser 
afectados de forma similar. La cimetidina ha mostrado reducir el aclaramiento 
de la ticlopidina en un 50%.  
La ticlopidina ha demostrado reducir los niveles plasmáticos de ciclosporina en 
un paciente. Hasta que se obtenga una mayor información, será necesario 
vigilar los niveles de ciclosporina si se administra la ticlopidina 
concomitantemente. 
La ticlopidina reduce ligeramente los niveles plasmáticos de digoxina, aunque 
no parece que esta interacción sea clínicamente significativa.  
La ticlopidina es un inhibidor de la isoenzima hepática CYP2C19 y reduce el 
aclaramiento de la fenitoína en pacientes previamente estabilizados con este 
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fármaco. Pueden ser necesarios reajustes en las dosis en pacientes 
previamente estabilizados con el anticonvulsivante. 
La ticlopidina, como otros agentes que actúan sobre la coagulación, puede 
reducir la eficacia de la terapia fotodinámica como porfímero o verteporfina. 
Reacciones Adversas 
La reacción adversa más frecuente es la diarrea que puede ir asociada a otros 
síntomas gastrointestinales como la náusea, la dispepsia o la flatulencia. En la 
mayor parte de los casos, estos efectos secundarios no son tan importantes 
como para requerir la discontinuación del tratamiento. Por regla general, estos 
efectos adversos se manifiestan en los tres primeros meses después de 
iniciarse el tratamiento, y desaparecen una o dos semanas después de 
interrumpirlo. 
La ticlopidina pueda ocasionar graves agranulocitosis, anemias aplásticas, 
pancitopenia o púrpura trombótica trombocitopénica. Otras discrasias 
sanguíneas: eosinofilia, neutropenia, leucemia, trombocitopenia y trombocitosis. 
La ticlopidina puede ocasionar un aumento de las enzimas hepáticas, 
incluyendo a la fosfatasa alcalina y de las transaminasas y de la bilirrubina, lo 
que suele ocurrir en los 4 primeros meses de tratamiento. En caso de 
sospecharse una disfunción hepática, se recomienda realizar las pruebas 
adecuadas. 
Durante el primer mes de tratamiento con ticlopidina, el colesterol sérico 
aumenta en un 8-10% manteniéndose durante todo el tratamiento. En los tres 
primeros meses de tratamiento puede aparecer urticaria, a menudo 
acompañada de prurito. Por regla general, la urticaria desaparece cuando se 
discontinúa el tratamiento y no vuelve a aparecer cuando se reanuda. 
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Otras reacciones adversas muy raras pero potencialmente fatales asociadas a 
la terapia con ticlopidina son reacciones alérgicas incluyendo shoks 
anafilácticos, angioedema y neumonitis intersticial, colestasis con ictericia, 
insuficiencia hepática y hepatitis, hiponatremia, trombocitopenia de tipo inmune, 
miositis, síndrome nefrótico, neuropatía periféricca, lupus eritematoso sistémico 
y vasculitis. 
 
CLOPIDOGREL 
El clopidogrel es un agente antiagregante plaquetario oral con una estructura y 
un mecanismo de acción parecidos a los de la ticlopidina. El clopidrogrel se 
caracteriza por una menor incidencia de reacciones secundarias que la 
ticlopidina, en particular a nivel cutáneo, gastrointestinal o dermatológico. 
Además, a diferencia de la ticlopidina, el clopidogrel no requiere una 
monitorización hematológica rutinaria. El clopidogrel se utiliza para prevenir 
episodios arterioscleróticos (infarto de miocardio, ictus, y muerte vascular) en 
pacientes con historia reciente de accidente cerebrovascular, cardio o 
perivascular. 
Mecanismo de acción 
El clopidogrel es inactivo in vitro y requiere una activación hepática para ejercer 
sus efectos como antiagregante plaquetario. El metabolito activo inhibe 
selectiva- e irreversiblemente la agregación plaquetaria inducida por el ADP, 
impidiendo la unión de la adenosina difosfato al receptor plaquetario. De esta 
manera la activación del complejo glicoproteico GIIb/IIIa resulta alterada. Como 
este complejo es el receptor más importante para el fibrinógeno, su inactivación 
impide la unión del fibrinógeno a las plaquetas, lo que finalmente inhibe la 
agregación plaquetaria. Dado que el metabolito activo del clopidogrel modifica 
de forma irreversible el receptor plaquetario, las plaquetas expuestas al fármaco 
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permanecen alteradas el resto de su vida. El metabolito activo del clopidogrel 
también inhibe la agregación plaquetaria inducida por otros agonistas. Sin 
embargo, no inhibe la fósforodiesterasa. 
Farmacocinética 
El clopidogrel se administra por vía oral. In vitro es inactivo y necesita una 
biotransformación que se realiza en el hígado para adquirir su activación. Se 
cree que esta activación se lleva a cabo por el sistema de isoenzimas 
perteneciente a la subfamilia CYP 1A del citocromo P450. El compuesto activo 
es muy lábil y no ha podido ser identificado, por lo que el perfil farmacocinético 
corresponde al de un metabolito primario inactivo, un ácido carboxílico que 
supone aproximadamente el 85% de los metabolitos circulantes en el plasma. 
La absorción del clopidogrel es del 50% y no es afectada significativamente por 
los alimentos. Las concentraciones plasmáticas máximas del metabolito 
primario se consiguen hora después de la dosis de 75 mg. Dos horas después 
de una dosis oral, ya no son detectables concentraciones plasmáticas del 
fármaco sin alterar. El clopidogrel y su principal metabolito se unen de forma 
reversible a las proteínas plasmáticas (98 y 94% respectivamente). 
Aproximadamente el 50% del clopidogrel de marcado radioactivamente se 
elimina en la orina mientras que el 46% lo hace en las heces a lo largo de un 
período de cinco días; la semi-vida plasmática es de aproximadamente 8 horas. 
Dos horas después de una única dosis oral, ya se observa una inhibición de la 
agregación plaquetaria. Con dosis repetidas de 75 mg por día, el máximo de 
inhibición de la agregación plaquetaria se consigue a los 3-7 días. En 
condiciones de equilibrio, la agregación plaquetaria es inhibida en un 40-60%. 
La prolongación del tiempo de hemorragia no es afectada de forma significativa 
por la edad, la disfunción renal o el género. La agregación plaquetaria y el 
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tiempo de hemorragia vuelven gradualmente a su nivel basal unos cinco días 
después de la discontinuación del tratamiento. 
Indicaciones y Posología 
Prevención de accidentes arterioscleróticos (profilaxis del infarto de miocardio o 
del ictus): dosis orales en adultos de 75 mg una vez al día. En los pacientes con 
disfunción renal no es necesario un reajuste de las dosis. 
Contraindicaciones 
El clopidogrel está contraindicado en cualquier paciente con hemorragias 
patológicas tales como las hemorragias gastrointestinales, las hemorragias 
retinales o las hemorragias intracraneales. Al igual que con otros agentes 
antiagregantes plaquetarios, el clopidogrel debe ser utilizado con precaución en 
pacientes que tengan el riesgo de un aumento de hemorragias debidas a 
trauma, cirugía, y otras condiciones patológicas. En el caso de que un paciente 
bajo tratamiento con clopidogrel vaya a ser sometido a cirugía, el clopidogrel 
deberá ser discontinuado siete días antes de la cirugía. 
El clopidogrel se usará con precaución en individuos con lesiones propensas a 
hemorragias tales como la úlcera péptica. Además, los fármacos que inducen 
estas lesiones deberán ser usados con precaución en los sujetos tratados con 
este fármaco. El clopidogrel se utilizará con precaución en pacientes con 
disfunción hepática. En estos pacientes puede existir una díatesis hemorrágica 
especialmente en casos de enfermedad hepática grave, lo que puede aumentar 
el riesgo de hemorragias. Además, una disfunción hepática grave puede 
impedir la conversión del clopidogrel en su metabolito. 
Interacciones 
La administración concomitante de clopidrogrel con otros fármacos que afectan 
la hemostasia tales como los antiagregantes plaquetarios, los fármacos 
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trombolíticos o los anticoagulantes entraña el riesgo de un aumento del 
potencial hemorrágico. Sin embargo, es una práctica común la administración 
de clopidrogel con alguno de estos agentes. Se desconoce la seguridad de la 
administración crónica de clopidogrel con la aspirina, debiéndose tomar las 
adecuadas precauciones en caso de recurrir a esta práctica. 
Por otra parte, grandes dosis de salicilatos (> 6 g /día) pueden producir 
hipoprotrombinemia, lo que supone un riesgo adicional de hemorragias. De 
igual forma, existe un riesgo de hemorragias cuando se utiliza el clopidrogrel 
con fármacos que ocasionan una trombocitopenia significativa. 
Existe un aumento del riesgo de hemorragias cuando el clopidogrel se utiliza 
con agentes que causan una trombocitopenia significativa. Se ha comprobado 
que altas concentraciones de clopidogrel "in vitro" inhiben la actividad de la 
isoenzima CYP2C9. Por lo tanto, el clopidogrel puede aumentar las 
concentraciones plasmáticas de fármacos que son metabolizados por esta 
isoenzima. Algunos de estos son el alosetron, la fluvastatina, muchos AINES, la 
fenitoína, el tamoxifeno, la tolbutamida, la torasemida y la warfarina. Aunque no 
existen datos in vivo que permitan predecir la magnitud y la significancia clínica 
de estas interacciones, se deberá prestar una especial atención si alguno de 
estos agentes es administrado al mismo tiempo que el clopidogrel. El 
clopidogrel no afecta la farmacocinética de la digoxina o de la teofilina. 
Reacciones Secundarias 
Los efectos adversos clínicamente relevantes observados fueron: 
• Trastornos hemorrágicos: hemorragia gastrointestinal púrpura, equimosis, 
hematomas, epistaxis, con menos frecuencia: hematoma, hematuria, 
hemorragia ocular (principalmente conjuntival), hemorragia intracraneal. 
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• Hematológicos: neutropenia grave, recuentos de neutrófilos de cero, anemia 
aplásica, trombocitopenia grave. 
• Gastrointestinales: dolor abdominal, dispepsia, gastritis, estreñimiento diarrea, 
náuseas, alteraciones dentales, vómitos, flatulencia y gastritis. 
• Trastornos de piel y anexos: Rush cutáneo, prurito. 
• Trastornos del sistema nervioso central y periférico: cefalea, mareos, vértigos 
y parestesias. 
Otras reacciones descritas son reacciones de hipersensibilidad que incluyen 
principalmente reacciones cutáneas (Rush maculopapular o eritematoso, 
urticaria. etc.) y/o prurito. Muy raramente se han observado casos de 
broncospasmo, angioedema o reacciones anafilácticas, fiebre, artralgia y artritis. 
(21) 
HEPARINAS 
Las heparinas es el nombre de un grupo heterogéneo de mucopolisacáridos, 
aniónicos de cadena recta, llamados glucosaminoglucanos, cuyo peso 
molecular es de 16.000 daltons. 
Tipos de heparinas: 
• Heparina Clásica o No Fraccionada (HNF): Es el modelo estándar que posee 
un peso molecular de 16.000 daltons. 
• Heparina De Bajo Peso Molecular (HBPM): Es una mezcla de 
glicosaminoglucanos de diferentes pesos moleculares, y corresponde a las 
distintas fracciones que se obtienen químicamente: enoxaparina, tedelparina, 
dalteparina, nadroparina, tinzaparina, entre otras. Aproximadamente poseen un 
peso molecular menor a 7.000 daltons. Posee una acción en cuestión de 
minutos, tiene un tiempo de vida media corta (50-90 min). En general, la 
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heparina va a potenciar la acción de la antitrombina III, y por lo tanto, va a 
inactivar la protrombina activa (factor IIa), así como el factor IX, X, XI, XII y 
plasmina. También evita la conversión de fibrinógeno en fibrina. El antídoto es 
el sulfato de protamina. Son drogas que se han estado introduciendo 
recientemente. Son valoradas potencialmente en pacientes dentales en 3 
maneras: Tienen alto grado de bioactividad predecible, pueden ser 
administradas por el propio paciente, y eliminan el costo de hospitalización de 
5-7 días. Por ejemplo, las HBPM pueden ser administradas en pacientes que 
reciben terapia con warfarina y requieren cirugía oral menor ambulatoria (20). 
Los pacientes que reciben HBPM pueden mantener una anticoagulación 
adecuada, reduciendo así los riesgos que existen cuando se suspende la 
terapia con warfarina. En el pasado, los pacientes que estaban en alto riesgo de 
experimentar eventos tromboembólicos y requerían cirugía (como una 
exodoncia), eran internados en el hospital 4 días antes de su cirugía oral menor. 
En este protocolo, se descontinuaba la warfarina y la HNF era administrada en 
múltiples dosis, mientras se monitoreaba el tiempo de protrombina (PT) y el INR 
después de cada dosis. Usualmente, el paciente se sometía a la cirugía al 5° 
día de hospitalización. La warfarina se re administraba en el post-operatorio 
inmediato, y la administración de la HNF se suspendía. El paciente permanecía 
en el hospital hasta que los niveles terapéuticos de warfarina, determinado por 
el TP y el INR, fueran restablecidos. Esta técnica era costosa y consumió gran 
cantidad de tiempo y recursos. Los beneficios de la HBPM son numerosos. 
Sobre todo, se reduce el costo y el tiempo. (20). Los pacientes que tiene 
prótesis valvular cardiaca que necesitan someterse a cirugía oral menor es el 
único grupo de pacientes a quienes no se recomienda la HBPM, sino la técnica 
con HNF convencional. (22,23). 
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Heparinoides: 
Son polisacáridos sulfatados, poseen acción antitrombótica, las más 
importantes son: heparan sulfato, dermatan sulfato, pentosan sulfato. 
Características farmacológicas: 
Las HNF se administran por vía parenteral, la heparina sódica emplea la vía 
intravenosa y la cálcica utiliza la subcutánea. Las HBPM se emplean por vía 
subcutánea y oral. La enoxaparina sódica es absorbida rápida y 
completamente; la absorción es directamente proporcional a la dosis 
administrada, lo cual indica que a diferencia de la HNF, la absorción es lineal. 
La farmacocinética de la HNF no es lineal, presentando tres diferentes 
componentes: 
1.-depuración rápida inicial, posiblemente debida a la fijación a endotelios. 
2.-mecanismo de depuración saturable a dosis bajas. 
3.-mecanismo exponencial de primer orden a dosis altas. 
La dosis adecuada de heparina es variable dependiendo del paciente y de la 
patología a tratar. Las dosis recomendadas de HNF son: 
• Adultos: 5000 UI seguidas de 5000-10,000 UI cada 4-6 horas por vía IV. CID: 
50-100 UI/Kg. 
• Niños: 25-50 UI/Kg. cada 4 horas por vía IV. 
• En infusión IV en adultos- 5 000 UI y luego 30,000 UI al día a velocidad de 0,5 
UI/Kg. Por minuto en dextrosa al 5%. 
• Profilaxis de trombosis venosa en adultos: 5,000 UI, SC, 2 horas antes de la 
intervención quirúrgica y luego cada 8-12 horas. 
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Por existir varios preparados de HBPM que requieren dosis diferentes, se 
aconseja una dosis entre 2,000 y 3,000 UI antifactor Xa al día en situaciones de 
bajo riesgo trombótico y una dosis entre 4,000 a 5,000 UI antifactor Xa al día en 
situaciones de alto riesgo trombótico. 
Mecanismo de acción 
En comparación con la heparina estándar, las HBPM, ejercen un mayor efecto 
inhibitorio sobre la actividad del factor Xa en relación con su capacidad de 
prolongar el tiempo parcial de tromboplastina (KPTT), además no poseen una 
longitud suficiente para catalizar la inhibición de la trombina. La HNF inhibe 
fundamentalmente la trombina, ya que esta al fijarse a la antitrombina III, induce 
un cambio conformacional a nivel de su estructura y esto hace más accesible, el 
sitio reactivo a la trombina. 
Indicaciones 
• Prevención y tratamiento de la embolia pulmonar 
• Prevención y tratamiento de la trombosis venosa profunda 
• Fibrilación auricular con embolización 
• Coagulación intravascular diseminada 
• Prevención de oclusión de dispositivos extracorpóreos: cánulas 
extravasculares, máquinas de hemodiálisis y máquinas de bypass 
cardiopulmonar 
• Trombosis venosas postoperatorias 
• Profilaxis de tromboembolismo postquirúrgico 
• Pacientes en quienes está contraindicado el empleo de anticoagulantes orales 
(embarazadas) 
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• Infarto de miocardio y angina de pecho 
• Prevención de reinfartos 
Las HBPM se emplean en una población especial, donde se hallan pacientes 
con severo compromiso renal, personas obesas y embarazadas. 
Contraindicaciones 
• Diátesis hemorrágica 
• Deficiencia de factores de la coagulación 
• Trombocitopenia grave 
• Infarto cerebral hemorrágico 
• Cirugía de cerebro, médula y oftálmica 
• Hipertensión grave no controlada 
• Insuficiencia hepática grave 
• Hemorragia activa 
• Retinopatía diabética 
Efectos adversos: 
• Hemorragia: se produce frecuentemente con el empleo de la HNF, el riesgo de 
padecer esta complicación se multiplica en individuos mayores de 60 años, en 
alcohólicos crónicos o insuficientes renales; es menor la incidencia en pacientes 
que reciben heparina por fleboclisis (ciertas hemorragias como ser suprarenal, 
ovárica o retroperitoneal, suelen ser de difícil detección). También se ven 
marcas azules en el sitio de inyección, petequias y hematomas. Las 
hemorragias se manifiestan por sangre en las heces (melena, hematoquecia, 
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enterorragia) y en la orina (hematuria). El tratamiento del sangrado consiste en 
la administración de protamina. 
• Trombocitopenia: la activación de las plaquetas origina un desgaste de 
trombocitos circulantes, además de la posible lisis celular originada por la 
interacción con Ig G llamada trombocitopenia tipo II. Se han descrito 2 formas 
de trombocitopenia aguda inducida por heparina: leve, 5% de los pacientes; y 
pronunciada que constituye una reacción alérgica y se presenta con menor 
frecuencia. Con recuentos de plaquetas inferiores a 100.000 / mm3 o un rápido 
descenso hasta menos del 50% del calor inicial. En pacientes no sensibilizados, 
el descenso en el recuento de plaquetas ocurre generalmente entre los 6 a 14 
días después de iniciar el tratamiento. En pacientes sensibilizados esto puede 
ocurrir en las primeras horas. Esta forma grave de trombocitopenia puede ir 
asociada con trombosis, tromboembolismos arteriales y venosos, como así 
también pueden existir casos de coagulopatía de consumo. Según un estudio 
prospectivo de cohorte, este efecto adverso, se ve con mayor frecuencia con la 
utilización de heparinas no fraccionadas. 
• Osteoporosis: por mayor reabsorción ósea, dependiendo más de la dosis que 
de la duración del tratamiento o del tamaño de la molécula; por lo cual, las 
HBPM, también pueden desarrollar este efecto. 
Reacciones anafilácticas y manifestaciones alérgicas: Náuseas, vómitos, fiebre, 
cefaleas, urticaria, prurito, disnea, broncoespasmo, hipotensión, caída 
transitoria del cabello. En el lugar de la inyección puede causar reacción 
eccematosa no necrótica, en la cual se halla implicado un mecanismo de 
hipersensibilidad retardada. (24) 
Efectos hematológicos: 
-Elevación de las transaminasas hepáticas. 
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ASPECTOS CLÍNICOS DE LA ANTICOAGULACIÓN 
Inicio de la anticoagulación: 
Debido a la diferente semivida de los factores vitamina K dependientes, durante 
las primeras horas de iniciarse la anticoagulación se produce un déficit relativo 
de proteína C y factor VII, que conlleva cierta tendencia procoagulante en los 
pacientes. Dicha tendencia puede verse agravada en aquellos individuos con 
déficit congénito de proteína C, en los que se puede desencadenar un cuadro 
catastrófico de coagulación intravascular diseminada (necrosis dérmica). Por 
todo ello se recomienda, en todos los casos, iniciar la anticoagulación oral 
simultáneamente con la heparina fraccionada o sin fraccionar. 
Con respecto a la duración del tratamiento previo con heparina, ha  quedado 
bastante bien establecido que no es necesario superar los días precisos para 
alcanzar un nivel de anticoagulación adecuado con los anticoagulantes orales, 
habitualmente 4 o 5. 
Se acepta de forma casi unánime que no es recomendable utilizar dosis de 
carga al iniciar la anticoagulación pues, si bien acorta ligeramente el tiempo que 
se tarda en conseguir el I.N.R. correcto, no compensa el riesgo hemorrágico al 
sobrepasar los márgenes de seguridad. La dosis a utilizar depende del tipo de 
anticoagulante usado, factores personales como el peso, talla y metabolismo 
individual de la vitamina K y de costumbres alimentarias del medio sociológico 
del paciente: en nuestros pacientes, utilizando acenocumarol (Sintrom), la dosis 
oscila entre los 2 y los 52 mg/semana, con una dosis media de 15 mg/semana. 
La frecuencia del control dependerá de la estabilidad de la anticoagulación y de 
la existencia o no de factores de riesgo asociados. 
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Indicaciones y rangos de anticoagulación 
Las principales indicaciones para el uso de los anticoagulantes orales, como ya 
antes se ha descrito, son: profilaxis y tratamiento de la T.V.P. y del embolismo 
pulmonar, prevención y tratamiento del infarto de miocardio, prevención del 
embolismo cerebral, profilaxis en la enfermedad valvular cardíaca, prevención 
de los episodios embólicos en la fibrilación auricular con o sin valvulopatía 
reumática. Además, en el tratamiento de la enfermedad arterial periférica y 
profilaxis en los reemplazos valvulares totales. 
La evidente relación entre el nivel de anticoagulación y los problemas 
hemorrágicos, en ocasiones graves, y la introducción de prótesis valvulares de 
bajo perfil, superficies inertes, etc., ha movido a los autores a revisar los rangos 
de anticoagulación con el fin de reducir, en lo posible, los riesgos. 
-Complicaciones y efectos secundarios del uso de AC 
La principal complicación es la hemorragia, aproximadamente un 3 % de 
episodios hemorrágicos graves por paciente/año que, en ocasiones, pueden 
comprometer la vida de los pacientes. Son mucho más frecuentes las pequeñas 
hemorragias, entre el 2 y el 10% de los pacientes las sufren, como hematomas, 
gingivorragias, epistaxis, etc. 
Ante situaciones como las descritas, la actitud a tomar dependerá de la 
gravedad del proceso. En situaciones leves bastará una ligera reducción de la 
dosis de anticoagulante, para situar al paciente en la parte baja del rango. Otras 
veces, medidas higiénicas, como una limpieza de boca, serán suficientes. 
Cuando el cuadro puede comprometer la vida o la función de algún órgano 
importante, el tratamiento se apoya, sucesivamente, en una serie de medidas: 
suspender el tratamiento anticoagulante, administrar pequeñas dosis de 
vitamina K por vía oral o parenteral, entre 3 y 5 mg, y la administración de 
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plasma fresco congelado o factores de coagulación (complejo protrombina 
activado), sobre todo si es necesaria una intervención quirúrgica. Si se produce 
una sobredosificación de fitomenandiona (vitamina K1), el paciente puede 
volverse refractario a la  acción de los A.C orales durante varios días o 
semanas. 
Otras complicaciones del uso de los A.C. son: la necrosis y/o gangrena de la 
piel por infartos subcutáneos, que suelen observarse la primera vez que se 
administra el fármaco, en pacientes con déficit familiar de proteína C o S. 
El uso de heparina al inicio de la anticoagulación, durante cuatro o cinco días, 
reducirá el riesgo de necrosis. Se ha descrito la posibilidad de que, en ciertos 
pacientes, el uso de derivados de la cumarina pueda provocar una 
fragmentación de las placas de ateroma, dando lugar a microembolias de 
colesterol y síndrome de los dedos púrpura. Aunque el cuadro es reversible se 
han descrito casos que han evolucionado hasta la gangrena, por lo que se 
recomienda suspender el tratamiento. También se pueden presentar cuadros de 
embolismo sistémico que dan lugar a livedo reticularis, dolores en pies y 
abdominales, lumbalgias, hematurias, insuficiencia renal, etc., todos ellos de 
causa tromboembólica. (24) 
 
Los eventos tromboembólicos 
Son consecuencia de la migración de trombos formados en un sector del 
sistema venoso profundo, sobre todo de los miembros inferiores (90% de los 
casos), originando el concepto de enfermedad tromboembólica venosa  (ETV). 
En los pacientes no tratados la mortalidad es de 30%, mientras que el 
tratamiento anticoagulante la disminuye a 8%. Se calcula que un 11% de los 
pacientes con TEP fallecen en la primera hora y que por lo tanto no es posible 
diagnosticarlos ni tratarlos. La elevada morbimortalidad de la ETV junto con la 
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dificultad diagnóstica de la misma constituye un elevado reto sobre todo en los 
servicios de emergencia hospitalaria. 
El enfoque diagnóstico y terapéutico debe comenzar frente a la sospecha 
clínica de TEP. Los síntomas clásicos de disnea, taquipnea y dolor torácico se 
encuentran en casi todos los pacientes pero no son muy específicos. Esa 
misma falta de especificidad se aplica a los datos del examen físico y a la 
paraclínica básica como radiografía de tórax, electrocardiograma y gasometría 
arterial. 
Se deben tener en cuenta los factores de riesgo para ETV siendo dos de ellos 
los más importantes: 1) estasis venoso determinado por reposo en cama, 
inmovilidad (superior a 1-3 días), obesidad (mayor a 175% del peso ideal), 
insuficiencia cardíaca congestiva (clase funcional II o superior de la New York 
Heart Association) y 2) obstrucción venosa de cualquier causa (incluyendo 
trombosis venosa previa). El trauma incluyendo las intervenciones quirúrgicas y 
el parto aumentan el riesgo. La edad superior a 40 años y los estrógenos en 
dosis farmacológicas (anticonceptivos orales y terapia de reemplazo hormonal) 
se asocian también con un aumento del riesgo. La patología neoplásica, 
particularmente los adenocarcinomas de pulmón, mama y digestivos, 
constituyen un factor de riesgo. Otro grupo de pacientes de riesgo aunque 
menor está constituido por individuos mayores de 40 años, con procedimientos 
de cirugía mayor con anestesia general de más de 30 minutos de duración; 
individuos con procedimientos urológicos o neuroquirúrgicos; y aquellos con 
cáncer, infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca congestiva, o aquellos en 
reposo en cama por otras razones. La trombosis en estos casos comienza 
típicamente en las venas de la pantorrilla. La estrategia diagnóstica a seguir 
dependerá de la disponibilidad de cada centro asistencial, teniendo en cuenta 
efectividad y costos a la hora de solicitar los estudios pertinentes. (24) 
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Fármacos que actúan sobre la coagulación 
- Hemocoagulasa (Reptilase): Se trata de estimuladores naturales de la 
coagulación que tienen una acción sólo por vía parenteral aunque no se ha 
demostrado ninguna utilidad para hemorragias bucales. Pueden causar 
fenómenos anafilácticos e inducción de coagulación intravascular diseminada 
(CID). 
-Vitamina K: Tarda como mínimo 24 horas en normalizar el TP; por lo tanto en 
caso de urgencia hay que recurrir a otras soluciones (plasma fresco, 
preparados comerciales que contengan complejo protrombínico o factores 
dependientes de vitamina K). Las dos formas que encontramos disponibles son 
la vitamina Kl o fitomenadiona (Konakion), y la vitamina K3 o menadiona 
(Kaergon). 
- Protamina: Es el antagonista de la heparina pero de uso estrictamente 
hospitalario. 
-Desmopresina: Es un derivado de la arginina-vasopresina, que actuaría 
aumentando el nivel del factor VIII por lo que está especialmente indicada en 
los déficits de factor VIII. Su uso es hospitalario por vía intravenosa aunque 
últimamente también se ha empleado mediante spray por vía nasal. (16) 
-Fármacos antifibrinolíticos: Los fármacos antifibrinolíticos van a inhibir la 
fibrinólisis normal o aumentada. Tienen como consecuencia: persistencia de la 
fibrina, dándole tiempo a la regeneración tisular. Se clasifican en: naturales (la 
aprotinina y el polipéptido de pulmón bovino), y sintéticos (ácido épsilon 
aminocaproico y ácido tranexámico). Todos ellos han ido ganando popularidad 
a medida que se ha comprobado su eficacia en la reducción del sangrado 
excesivo y la consecuente disminución del uso de productos sanguíneos 
homólogos. 
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-Ácido épsilon aminocaproico y ácido tranexámico. Estos agentes 
antifibrinolíticos son moléculas pequeñas, con pesos de 131 y 157 daltons 
respectivamente. La comparación entre ellos ha aportado resultados 
semejantes, la diferencia más significativa es que el AT es 10 veces más 
potente que el AEAC, pero ambos tienen similares propiedades farmacológicas. 
Su mecanismo de acción es bloquear la fibrinólisis al impedir la unión del 
plasminógeno con la fibrina, pues forman un complejo reversible con el 
plasminógeno o la plasmina y saturan el sitio de unión de la lisina. Estas drogas 
bloquean la disolución del coágulo prematuramente, por lo que serán 
inefectivas cuando la coagulación ha ocurrido. La vida media plasmática de 
ambas drogas es aproximadamente de 80 a 120 minutos y se excretan 
rápidamente en orina en su forma activa. El AEAC también tiene efecto 
antiplasmático directo, lo cual inhibe la liberación de plasmina, además bloquea 
el aumento de los niveles de betaglucoronidasa, enzima liberada por los 
lisosomas como resultado del daño celular que se produce. 
Con relación al potencial de riesgo de los antifibrinolíticos sintéticos para inducir 
complicaciones trombóticas, han existido algunas inquietudes. Basado en los 
fenómenos adversos reportados en la literatura médica los riesgos son menores 
que con la AP y se piensa que se deba a los limitados sitios de acción del 
AEAC y el AT y a su menor grado de actividad protrombótica; sin embargo, los 
estudios realizados en adultos y niños mayores no pueden ser aplicados a los 
neonatos, porque su sistema fibrinolítico es significativamente diferente: los 
niveles de plasminógeno son menores y presentan una elevación del activador 
hístico del plasminógeno en relación con el inhibidor del activador hístico del 
plasminógeno, lo cual conduce a un estado hiperfibrinolítico. 
El esquema de dosificación para el AEAC incluye una dosis de carga de 50 a 
250 mg/kg de peso seguido por una dosis de mantenimiento de 10 a 15 mg/kg/h 
y proximadamente la décima parte de este esquema cuando se utiliza el AT. 
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Para su uso por vía sistémica se aconsejan 12-24 gramos diarios en casos de 
hemorragias severas; también se ha empleado como profilaxis de hemorragias 
en intervenciones quirúrgicas menores (adenoides, amígdalas, hemorroides) 
con una dosis de 0,5-1 g cada 8-12 horas. 
-Aprotinina: La AP es un polipéptido natural, aislado del tejido pulmonar bovino 
con peso molecular de 6 512 daltons, compuesto por 58 aminoácidos. Tiene 
actividad efectiva contra la tripsina, la plasmina, el complejo plasma 
estreptoquinasa, la calicreína hística y la plasmática. Parece ser que los 
diferentes efectos de la AP están estrechamente relacionados. La inhibición de 
la plasmina manifiesta su acción antifibrinolítica y también la reservación de las 
funciones plaquetarias por bloqueo de la hidrólisis de los receptores 
glicoproteicos, para contribuir de este modo a su actividad hemostática. Esta 
inhibición es la que apoya principalmente una potencial actividad protrombótica. 
La actividad anticalicreínica plasmática y la inhibición de la activación del factor 
XII contribuyen a bloquear la fase de contacto de la hemostasis, a disminuir la 
generación de trombina y así ejercer una actividad antiagregante y protectora 
plaquetaria. La implicación del factor XII en la fibrinólisis hace pensar que su 
bloqueo reduciría el potencial fibrinolìtico. La inhibición de la calicreína reduce la 
respuesta del organismo a la agresión quirúrgica al reducir la cascada del 
complemento, inhibir la formación de quinina y disminuir la estimulación y 
activación de los neutrófilos polimorfonucleares con la consecuente inhibición 
de la respuesta inflamatoria sistémica. Finalmente la inhibición de la proteína C 
activada favorecería, más bien el carácter protrombótico de la AP. Esta droga 
tiene una vida media de eliminación caracterizada por 2 fases, una inicial de 0,7 
horas (distribución al espacio extracelular), y una final de 7 horas (acumulación 
en cartílagos y riñones). Por otra parte se ha comprobado la capacidad de la AP 
para prolongar el tiempo de coagulación activado (TCA) y la mala interpretación 
de sus resultados al tener en cuenta que es el método más generalizado de 
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monitoreo de la coagulación  durante la CEC. Inicialmente se pensó que este 
efecto se debía a propiedades anticoagulantes de la AP; sin embargo se ha 
demostrado que el fenómeno es un artefacto resultante de la interacción de la 
AP con la celite usada como activador de la prueba de TCA (Hemochron), por 
ello se recomienda monitorear con caolín en presencia de AP. La AP se ha 
administrado con diferentes esquemas de tratamiento: Altas dosis: 30 000 
UIC/kg durante 30 minutos tras la inducción de la anestesia, seguido de una 
infusión continua de 10 000 UIC/kg/min hasta el final de la operación y 30 000 
UIC/kg en el cebado de la máquina de CEC. Bajas dosis: La mitad de las dosis 
descritas anteriormente. Dosis única en el cebado de la máquina de CEC: 30 
000 UIC/kg. Dosis única en el posoperatorio: 30 000 UIC/kg al concluir el acto 
quirúrgico. (16) 
 
HEMOSTASIA Y COAGULACIÓN 
La hemostasia es la detención de la hemorragia por las propiedades fisiológicas 
de vasoconstricción y coagulación, así como también de métodos quirúrgicos. 
Para que la hemostasia se mantenga normal y regulada, debe haber buena 
integridad vascular, lo cual se logra por 4 factores biológicos: 
• Endotelio Vascular. 
• Macromoléculas subendoteliales que forman el vaso sanguíneo. 
• Plaquetas. 
• Factores de coagulación plasmática. 
La alteración del equilibrio normal entre factores pro-coagulantes y 
anticoagulantes puede llegar a producir alteraciones hemorrágicas y 
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trombocíticas. La hemostasia previene la pérdida de sangre, lo cual se realiza 
mediantes los siguientes mecanismos: 
1. Espasmo Vascular: Vasoconstricción neurogénica transitoria, reduciendo así 
la salida de sangre, duración aprox. 20 min. 
2. Hemostasia Primaria o formación del tapón plaquetario: Es el intento de las 
plaquetas de cerrar el vaso. Las plaquetas son discos redondos de 2 micras, 
fragmentos de los megacariocitos y su concentración en sangre es de 200,000- 
400,000 /mm3. Cuando las plaquetas entran en contacto con las fibras 
colágenas del vaso roto, se hinchan de inmediato y se vuelven adherentes, 
secretando grandes cantidades de ADP, el cual activa a otras plaquetas, 
adhiriéndose más a la matriz sub-endotelial, endotelio vascular y entre ellas, en 
esta reacción se necesita el factor de Von Willebrand (Fact. VIII). A medida que 
las plaquetas se van adhiriendo cada vez más se activan y liberan tromboxano 
A2, que es el inductor de la agregación plaquetaria y un constrictor de músculo 
liso arterial, produciendo mayor vasoconstricción. 
3. Hemostasia Secundaria. Cascada de Coagulación: Es una secuencia 
compleja de reacciones proteolíticas que terminan con la formación del coágulo 
de fibrina, el coágulo se empieza a desarrollar en 15- 20 seg. El proceso de 
coagulación se inicia por substancias activadoras secretadas por el vaso, las 
plaquetas y proteínas sanguíneas adheridas a la pared del vaso. La cascada de 
coagulación está formada por dos vías: Extrínseca e Intrínseca, que al unirse, 
ambas vías forman la Vía Común, dándonos como resultado final fibrina 
entrecruzada que es la formadora del coágulo.  
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Materiales hemostáticos 
También se les ha llamado procoagulantes tópicos. Su procedencia, en 
principio, es animal o vegetal, y no forman parte -por sí mismos- de los 
elementos que actúan, de forma fisiológica y habitual, en la hemostasia del ser 
humano. Al permanecer durante un tiempo considerable -hasta ser 
completamente reabsorbidos- en el interior de los tejidos del organismo, deben 
superar una serie de requisitos como que: 
• No contengan elementos nocivos. 
• No sean citotóxicos. 
• No sean pirogénicos. 
• Sean biocompatibles. 
• Tengan un mínimo efecto antigénico. 
• Produzcan una reacción tisular mínima. 
• Se reabsorban y biodegraden rápida y totalmente. 
• Sean fácilmente adaptables en el interior del alvéolo. 
• Se adhieran bien a las paredes del alvéolo. 
• Sean expansibles en contacto con la sangre. 
• Sean lo suficientemente consistentes para ocluir los pequeños vasos 
sanguíneos. 
Un agente hemostático local debe estimular la formación del coágulo 
provocando una reacción mínima de rechazo por cuerpo extraño. Generalmente 
inducen un cierto efecto de retardo de la cicatrización y de la osificación, si bien 
éstas acaban por completarse cuando el material es eliminado de forma 
espontánea. El uso de estos materiales está contraindicado ante la presencia 
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de infección local puesto que impedirían el drenaje del exudado purulento. Su 
mecanismo de acción, en relación a la hemostasia, es todavía mal conocido; en 
términos generales, actúan aglutinando las plaquetas (se ha mencionado que si 
el número de plaquetas no es suficiente el comportamiento de estos materiales 
es ineficaz), estabilizando los filamentos de fibrina que constituirán el coágulo, y 
ocluyendo físicamente los pequeños vasos nutricios alveolares. 
Mencionaremos 5 tipos de materiales: 
1.- Gelatina: Se presenta en forma de láminas esponjosas insolubles en agua 
(Gelfoam, Espongostan Film, Gelastypt Sine, Gelita); presenta la ventaja sobre 
los demás que puede impregnarse con trombina. Su procedencia es animal, y 
se reabsorbe a las 4-6 semanas aunque para algunos la reabsorción total se 
conseguiría a los 120 días. Retarda la reparación ósea pero sin efectos a largo 
plazo; también provoca una respuesta inflamatoria transitoria. Para un fácil 
manejo, recomendamos sobre todo no humedecerla antes de colocarla in situ. 
2.-Celulosa: Este material, de procedencia vegetal, se presenta de dos formas: 
celulosa oxidada y celulosa oxidada y regenerada. La celulosa oxidada (Oxicel) 
tiene el inconveniente -respecto a la forma oxidada y regenerada- de que se 
adhiere más a nuestros guantes, y que induce más interferencias con la 
reepitelización. La forma oxidada y regenerada, presentada en forma de redes o 
mallas (Surgicel), es de uso más frecuente. Su mecanismo de acción no está 
completamente claro, pero parece que al saturarse de sangre se convierte en 
una masa gelatinosa que favorece físicamente la formación del coágulo; 
además existe una afinidad con la hemoglobina para formar un coágulo 
artificial. Ambos tipos de celulosa, en contacto con el suero salino que proviene 
de la irrigación del campo operatorio, proporcionan un medio ácido que 
inactivará la trombina; por tanto, si se quiere añadir trombina tópica, deberá 
utilizarse una solución de bicarbonato sódico con EACA, para modificar dicho 
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pH. También puede impregnarse con polvo de colágeno para el tratamiento 
postexodoncia de los pacientes con hemofilia A. La celulosa oxidada produce 
una reacción inflamatoria más intensa que la esponja de gelatina, y su 
reabsorción espontánea es muy lenta. Además retarda la reparación ósea y la 
cicatrización epitelial, probablemente por el descenso de pH que provoca. El 
efecto negativo sobre la cicatrización epitelial puede minimizarse si sólo se 
empaqueta la región del tercio apical del alvéolo; entonces, la zona de fibrina 
que queda por encima de la celulosa oxidada es una zona ideal para la 
expansión de los fibroblastos y para la proliferación en la superficie del epitelio. 
3.-Colágeno: Generalmente, hasta la actualidad, el colágeno que se ha 
utilizado es de procedencia bovina. Se presenta de formas diversas, polvos, gel, 
fibras, esponjas, apósitos, etc. aunque en Cirugía Bucal son preferibles las 
formas de apósitos texturados blandos y flexibles que pueden fijarse mediante 
sutura y pueden retirarse con cierta facilidad. Se conocen distintos preparados: 
Polvo (Avitene): se trata de microcristales que, para fines exclusivamente 
hemostáticos, presentan el inconveniente de su fácil dispersión, con la 
consiguiente pérdida, y una considerable condición pegajosa a las superficies 
húmedas. 
4.- Esponjas (Hemocollagene, Hémarcol, Cilindros de colágeno Pierre Rolland, 
Hemostop): respecto a la hemostasia, dicha presentación es interesante porque 
su forma de malla permite el atrapamiento de plaquetas. 
5.- Apósitos (Lyostyp, Novacol, Hematex, Collatape): una de sus ventajas 
teóricas es que permite ser retirado, acción posible gracias a que ha creado una 
interface de gel que impide la reiniciación de la hemorragia. 
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EXÁMENES DE LABORATORIO 
• Tiempo de protrombina (TP): El TP ha sido usado tradicionalmente para 
evaluar el nivel de anticoagulación producido por la warfarina. Exactamente, va 
a medir el tiempo en que se tarda el plasma en formar el coágulo de fibrina. Se 
utiliza para comprobar la normalidad de las vías extrínseca y común de la 
coagulación. Por lo tanto, reflejará la capacidad de la sangre vertida por los 
vasos lesionados para coagularse. Los valores normales varían entre 11 a 13.5 
segundos, sin embargo, el concepto de “normal” varía considerablemente de un 
laboratorio a otro, debido al tipo de tromboplastina utilizado al momento de la 
prueba. La tromboplastina se obtiene de extractos de proteínas fosfolípidos de 
tejidos como cerebro, pulmón o placenta, que son necesarios para promover la 
activación del factor VII. Desde los años 40, se han estado empleando 
tromboplastinas creadas en laboratorios, luego extraídas de conejos, 
posteriormente de humanos, y todas ellas con diferente índice de sensibilidad. 
Por ello, la considerable diferencia entre valores de INR obtenidos entre los 
diferentes laboratorios. El tiempo de protrombina será más prolongado en 
personas que toman anticoagulantes. Estará prolongada también en la 
deficiencia del factor VII y en los trastornos que afectan la vía común y a la 
fibrinólisis. Suele ser normal en pacientes con defecto de la vía intrínseca 
(hemofilia). Muchos laboratorios expresan estos resultados según el INR 
(Internacional Normalizad Ratio). 
• INR (Internacional Normalized Ratio): Es un sistema de medición 
introducido por la Organización Mundial de la Salud en los años 80, para 
corregir matemáticamente el resultado del TP, estandarizando los TP de los 
reactivos que utilizan Tromboplastina, de manera tal que se obtenga una norma 
universal para comparar cualquier resultado de laboratorio con el de la 
Organización Mundial de la Salud. El  INR se calcula de la siguiente manera: 
INR = (TP del paciente/ TP Normal) elevado al ISI. ISI significa Índice de 
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Sensibilidad Internacional y es el índice que va a corregir la diferente 
sensibilidad de la tromboplastina que utiliza cada laboratorio. Es calculado 
mediante una línea de regresión ortogonal que nivela la actividad relativa de la 
tromboplastina al índice internacional de preparación. Por ejemplo, la 
tromboplastina humana tiene un ISI con valor de 1, mientras que la 
tromboplastina de conejo tiene un valor de 2.3. Así, al emplearse el valor del 
ISI, el INR obtenido por un  laboratorio es equivalente al obtenido por otro 
laboratorio, aún si se ha empleado diferente tipo de tromboplastina para 
analizar la muestra de sangre.  
 
PROCEDIMIENTOS EN CIRUGIA ORAL MENOR 
Los procedimientos de cirugía oral menor en odontología son diversos, en 
diferentes especialidades. A continuación, veremos algunos de los 
procedimientos más frecuentes en cirugía oral:  
1.- Exodoncia simple: o exodoncia convencional. Es aquella exodoncia que se 
realiza sin dificultad de tipo técnico, farmacológico y médico, sin necesidad de 
tratamientos o procedimientos adicionales que la extracción del diente de su 
alveolo, previa anestesia local. 
2.- Exodoncia compleja: Es aquella que presenta una dificultad que convierte 
una exodoncia convencional en una exodoncia con exigencia de medios 
especiales técnicos, médicos, farmacológicos o de cualquier otro tipo, y que en 
la mayoría de los casos se traduce en la exigencia de realizar una exodoncia 
quirúrgica. La pieza dentaria no responde a la fuerza ni técnicas empleadas en 
una exodoncia simple o convencional, y es necesario emplear técnicas más 
agresivas para extraer la pieza dentaria. 
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3.- Alveolotomía Y Alveoloplastia: Bajo el nombre de alveoloplastia, 
entendemos aquellas intervenciones quirúrgicas encaminadas a modificar la 
estructura alveolar. Con esta acción se pretende lograr una remodelación del 
proceso alveolar con el fin de colocar una prótesis, inmediata o no, de forma 
que la inserción de la misma no se vea dificultada por la normal prominencia 
que el hueso alveolar adopta en los cuellos de los dientes extraídos, y permite 
que la prótesis pueda tener una inserción más alta, en dirección al fondo 
vestibular. Con ello se ganan retención y estabilidad. (16) 
4.- Biopsia: Es procedimiento diagnóstico que consiste en la extracción de una 
muestra de tejido oral obtenida por medio de métodos cruentos para examinarla 
al microscopio. Esta muestra primero se envía al laboratorio, donde es fijada en 
parafina, y luego de un período necesario, se corta en secciones y se tiñe para 
que las células se puedan reconocer más fácilmente. Un patólogo, examina la 
muestra en el microscopio. Hay 4 tipos de biopsia: excisional, incisional, por 
aspiración con aguja fina (BAAF) y por congelación.  
La biopsia escisional también se llama exéresis biopsia. Es la extirpación 
completa de un órgano o un tumor, generalmente sin márgenes, que se realiza 
generalmente en quirófano bajo anestesia general o local y con cirugía mayor o 
menor respectivamente.  
La biopsia excisional se realiza, por ejemplo en la extirpación de una 
adenopatía  aislada. Cada vez se realiza con menor frecuencia, debido a otras 
biopsias menos agresivas como la BAAF. La biopsia incisional es la biopsia en 
la que se corta o se extirpa quirúrgicamente sólo un trozo de tejido, masa o 
tumor. Este tipo de biopsia se utiliza más a menudo en los tumores de tejidos 
blandos como el músculo, cerebro, hígado, pulmón, para distinguir patología 
benigna de la maligna, porque estos órganos no se pueden extirpar, o porque la 
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lesión es muy grande o difusa porque su remoción completa en ese momento 
no está indicada. 
La biopsia aspiración con aguja fina es un procedimiento quirúrgico rápido, no 
necesita anestesia local, y se usa una jeringa estéril con aguja fina. Permite 
muestras suficientes en corto tiempo. 
Biopsia por congelación: se realiza cuando se encuentra un tejido anormal que 
puede hacer variar la conducta quirúrgica desde continuar una operación más 
compleja hasta suspender el procedimiento quirúrgico, si la presencia del tejido 
encontrado contraindica la operación. 
5.- Apicectomías: Es un procedimiento quirúrgico por el que se realiza la 
resección de la porción apical del conducto radicular de un diente. No obstante, 
bajo este término genérico se agrupan toda una serie de procedimientos 
quirúrgicos relacionados con la endodoncia. Se indica una apicectomía cuando 
existe un fracaso del tratamiento no quirúrgico y el retratamiento es imposible o 
no predice un mejor resultado, cuando es necesario realizar una biopsia, 
cuando existe una complejidad anatómica, cuando existen anomalías en la 
apertura, preparación y obturación del conducto, cuando el acceso a los 
conductos esta obstruido, cuando existe una fractura radicular o cuando se 
necesita una cirugía exploratoria para obtener datos necesarios para el 
diagnóstico. 
6.- Implantes dentales: es el anclaje de una o varias pequeñas barras de 
titanio u otro material biocompatible adecuado para implante de forma 
permanente al maxilar o mandíbula. Posterior a la adhesión de este o estos 
implantes, se colocarán prótesis dentales o una corona. (25)  
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HIPOTESIS 
 
Hipótesis Direccional: 
Los pacientes con patología cardiovascular presentan diagnósticos que indican 
la necesidad de una o más extracciones dentarias. 
 
Hipótesis Nula: 
Los pacientes con patología cardiovascular no presentan diagnósticos que 
indiquen la necesidad de una o más extracciones dentarias. 
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OBJETIVOS 
 
Objetivo principal: 
 
1. Realizar un catastro de los diagnósticos que indiquen la necesidad   de 
extracciones dentales para pacientes con enfermedad cardiovascular. 
 
 
Objetivos secundarios: 
 
1. Determinar la prevalencia de los diagnósticos dentales que indiquen la 
necesidad de extracciones dentarias. 
2. Determinar la prevalencia de las patologías cardiovasculares y de los 
medicamentos anticoagulantes. 
3. Analizar los valores de INR y el promedio general con el que acuden los 
pacientes a control. 
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MATERIALES Y METODOS 
 
Materiales: 
 
- 25 bandejas de examen, propiedad de la Universidad Andrés Bello. 
- 2 cajas de guantes de látex. 
- 1 caja de mascarillas. 
- 1 linterna de cabeza marca energizer. 
- Lentes de protección. 
- 500 hojas tamaño carta para confección de fichas y consentimientos. 
- 2 lápices de pasta. 
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Métodos 
 
Nuestra investigación fue un estudio descriptivo. El universo es una muestra 
comprendida entre 137 pacientes de la unidad ambulatoria de control de anti 
coagulados del CRS El Pino y 17 pacientes hospitalizados en la unidad de 
medicina del Hospital El Pino.  
 
Criterios de inclusión: 
 
- Pacientes con patologías cardiovasculares. 
- Pacientes que estén usando anticoagulantes. 
- Pacientes Hospitalizados o en terapia anticoagulante del CRS y Hospital 
El Pino. 
 
Criterios de exclusión: 
 
- Pacientes sin patologías cardiovasculares. 
- Pacientes que no estén usando anticoagulantes orales. 
- Pacientes que no estén hospitalizados, ni con terapia anticoagulante en el 
Hospital y CRS El Pino. 
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Método de recolección  
A todos los pacientes se les informó del estudio y firmaron el consentimiento 
informado y luego se recolectaron los siguientes datos: 
1. Nombre 
2. Edad 
3. Sexo 
4. Desdentado 
5. Clasificación ASA 
6. INR 
7. Área (taco o hospitalizado) 
8. Medicamentos anticoagulantes 
9. Enfermedades cardiovasculares 
 
Luego se les realizó un examen oral, y se consignó en la ficha, la presencia de 
algún diagnostico dentario que indicara la necesidad de una extracción dentaria: 
 
1. Fracturas dentarias no rehabilitables:  
 
- Fracturas verticales que comprometen la corona y la raíz. 
- Fracturas del tercio apical. 
 
2. Pulpitis irreversible:  
 
Historia del diente complicado: dolor de larga evolución, caries, 
obturaciones fracturadas o perdidas 
Sintomatología: 
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- Dolor espontáneo o provocado por cambios térmicos o posturales 
- Difuso, localizado o irradiado 
- Sordo, pulsátil, lancinante 
- De larga duración 
Examen clínico: 
- Caries profunda 
- Restauraciones defectuosas de larga data 
- Exposición pulpar por caries 
- Grandes obturaciones 
- Trauma oclusal  
- Algunas veces movilidad dentaria 
 
3. Pólipo pulpar: 
 
Exposición pulpar por caries o fractura coronal complicada sin tratamiento, 
con presencia de un sobre crecimiento rojizo en forma de coliflor del tejido 
pulpar a través y alrededor de la exposición. Hacer Dx diferencial entre 
hiperplasia gingival y granuloma piógeno.  
 
4. Patologías periapicales crónicas o agudas  
 
a) Periodontitis Apical Aguda.      
b) Absceso Dento-Alveolar Agudo 1rio.         
c) Absceso Dento-Alveolar Agudo 2rio.   
d) Absceso Subperióstico u Osteoperiostitis. 
e) Absceso Submucoso o Subcutáneo.  
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a) Periodontitis Apical Aguda: 
 
Inflamación Aguda, localizada, del ligamento periodontal en la región 
apical. 
-No es infecciosa. 
-Test de percusión positivo. 
 
b) Absceso Dento-Alveolar Agudo (ADAA): 
 
Concentración localizada de pus en una cavidad formada por la 
desintegración de los tejidos periapicales. 
 
Clínica del dolor: 
 
-Espontáneo.  
-Pulsátil. 
-De intensidad creciente. 
-Localizado: al tocar la pieza relata un dolor muy grande.  
-No cede a los AINES.  
 
Clínica:  
 
-Facies dolorosa.  
-Boca entreabierta. 
-Puede haber aumento de  volumen y compromiso del estado general.  
Examen intraoral:          
-Extrusión y movilidad dentaria, PAA. 
-Vestíbulo: dolor a la palpación, mucosa normal.   
-Vitalidad pulpar negativa.  
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-Sensación de diente elongado.  
 
 
c) Absceso Subperióstico: 
 
Compromiso del periostio en la vía de exteriorización de un ADAA. 
Clínica: 
-Similar al ADAA.            
- Aumento de volumen renitente (como un loco) en la región vestibular.  
-Mucosa vestibular enrojecida y muy dolorosa a la palpación. 
  
d) Absceso Submucoso: 
 
Colección purulenta circunscrita bajo la mucosa alveolar, post ruptura del 
periostio en la vía de exteriorización de un ADAA. 
 
Clínica: 
               
-
presión periapical.         
-Disminución del edema y compromiso general.  
-Puede estar en palatino, lingual o vestibular. 
-Aumento de volumen circunscrito, doloroso a la palpación, fluctuante. 
-Disminución del dolor a la percusión. 
-Duele menos que el absceso Subperióstico por que la mucosa es más 
distensible. 
-El contenido purulento puede drenar espontáneamente, al hacer la 
trepanación o si no puede ser al hacer la instrumentación. 
Diagnóstico diferencial: 
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-Absceso Gigival. 
-Absceso Periodontal. 
-Absceso Migratori -L`Hirondelle. 
-Neoplasias de tejidos blandos periodontales. 
 
e) Absceso Subcutáneo: 
 
Colección purulenta circunscrita bajo piel. Es poco frecuente y está 
asociado a dientes inferiores. 
 
Clínica:     
          
-Disminución de la intensidad del dolor.        
-Disminución del edema y compromiso gral.   
- Aumento de  volumen circunscrito, doloroso a la palpación y fluctuante 
en piel.         
-Disminución del dolor a la percusión. 
 
f) Periodontitis Apical Crónica Supurativa (ADAC) 
 
Lesión Ósea Periapical Crónica que se mantiene en equilibrio por buenas 
defensas del huésped y por el drenaje constante del contenido purulento 
a través de una fístula. 
 
Fístulas:  
-Mucosa. 
-Crévice. 
-Conducto radicular abierto y expuesto al medio. 
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Clínica:     
                    
-Diente asintomático. 
-Puede haber una sensibilidad a la percusión.  
-Vitalidad (-).            
-  
-Evolución crónica de un proceso agudo intraóseo –submucoso. 
 
5. Periodontitis severa 
Todos los dientes que presentaban movilidad grado 3 o más. 
 
 
6. Caries radicular 
Aquellos dientes con pérdida de inserción periodontal, en que la superficie 
radicular presentaba una caries radicular. 
 
 
7. Necrosis pulpar 
Aquellos dientes que se encontraban decoronados y con la cavidad pulpar 
expuesta, como dientes al estado de restos radiculares. 
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RESULTADOS 
 
ANALISIS ESTADISTICO 
 
Los resultados obtenidos en los 154 pacientes fueron resumidos en las siguientes 
tablas y gráficos. 
 
Estadísticos descriptivos 
 
 
 N Máximo Mínimo Media Desv. Tip.  Varianza 
EDAD 154 91 17 67,3961 13,59037 184,698 
ASA 154 5 1 2,5844 0,65381 0,427 
INR 154 15 0,87 2,3011 1,66469 2,771 
 
 
 
 
 
 
 
 75 
 
1. AREA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Frecuencia Porcentaje 
TACO 137 89 
HOSPITALIZADOS 17 11 
TOTAL 154 100 
AREA N MEDIA DESV. ESTAND 
EDAD    TACO 
              HOSPITALIZADOS 
137 
17 
67,9051 
63,2941 
13,12826 
16,76591 
ASA      TACO 
              HOSPITALIZADOS 
137 
17 
2,4818 
3,4118 
0,58287 
0,61835 
INR       TACO 
              HOSPITALIZADOS 
137 
17 
2,2182 
2,9688 
O,76793 
4,57761 
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2. GENERO 
 
 
 
 
 Frecuencia Porcentaje 
FEMENINO 76 49,4 
MASCULINO 78 50,6 
TOTAL 154 100 
GENERO N Media Desv. Tip 
EDAD        FEMENINO   
                   MASCULINO 
76 
78 
68,7763 
66,0513 
12,18480 
14,78758 
ASA           FEMENINO 
                  MASCULINO 
76 
78 
2,5132 
2,6538 
0,57720 
0,71762 
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3. INR 
INR            FEMENINO 
                   MASCULINO 
76 
78 
2,1793 
2,4197 
0,81320 
2,19850 
 
 
Promedio: 2.30 
Desviacion estandar: 1.66 
Estadistica descriptiva 
 N Maximo Minimo Media Desv. Tip. Varianza 
INR 154 15 0,87 2,3011 1,46669 2,771 
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4. DESDENTADO 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                 
 
Desdentado n° 
Parcial 76 
Total 78 
TOTAL 153 
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EDAD
DESDENTADO N Media Desv. tip 
EDAD              PARCIAL 
                        TOTAL 
117 
36 
65,5641 
74,7500 
13,55728 
7,66951 
ASA                 PARCIAL 
                         TOTAL 
117 
36 
2,5385 
2,7778 
0,62337 
0,68080 
INR                  PARCIAL 
                        TOTAL 
117 
36 
2,3582 
2,1131 
1,87273 
0,66562 
  EDAD Desv.est 
Parcial 65,5641 13,55728 
Total 74,75 7,66951 
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5. MEDICAMENTOS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Frecuencia Porcentaje 
WARFARINA 128 83,1 
FRAGMIN 15 9,7 
ACENOCUMAROL 5 3,2 
HEPARINA 2 1,3 
PRADIX 1 0,6 
WARFARINA Y DIGOXINA 3 1,9 
TOTAL 154 100 
 82 
 
6. PATOLOGIAS CARDIOVASULARES 
  N° Patologias Cardiovasculares 
FA 71 
HA 66 
TVP 35 
Marcapaso 6 
Valvulopatia 10 
Protesis valvular 5 
ACV 9 
AV 7 
TEP 13 
IAM 6 
enf vasc periferica 2 
Endocarditis 1 
EPOC 5 
Insf. Cardiaca 3 
  
Dil. Aneu. Coronaria 1 
Miocardiopatia dilatada 1 
Ictericia obstructiva 1 
HP 1 
Enf. Reumatica 1 
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 84 
 
7. DIAGNOSTICOS DENTALES QUE INDICAN EXODONCIA 
 
 
 
 
                 
 
  N° Dientes a Extraer 
Necrosis 102 
Periodontitis 98 
ADAA 3 
ADAC 17 
Caries radicular 4 
FDNR 1 
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DISCUSIÓN 
 
Con respecto al Área, un 89 % fueron del área ambulatoria de control de TACO, 
que corresponden a 137 pacientes. Mientras que solo pudimos ver a 17 pacientes 
en el área de hospitalizados. Este bajo número en el área de hospitalizados, que 
contaba con 52 pacientes, se debió a que muchos de estos se encontraban con 
problemas neurológicos y sin familiares que pudiesen firmar el consentimiento 
informado. 
La edad promedio fue de 67 años, donde la edad mínima fue de 17 años y la 
máxima de 91 años. El menor de edad se escapaba a la edad promedio, ya que 
la mayoría de los pacientes que iban a control de TACO eran ASA 2, 3 y hasta 4, 
y éste fue el único paciente ASA 1 y  estaba bajo control de TACO por un trauma 
por herida de bala en una pierna. Después de los 17 años se saltó a los 35 años 
que es el siguiente paciente más joven de la muestra. 
La frecuencia de pacientes con respecto a la clasificación ASA fue la siguiente: 
ASA N° DE PACIENTES 
I 1  
II 74 
III 69 
IV 10 
La mayoría de los pacientes fueron ASA 2, luego 3 y después 4. Solo el paciente 
de 17 años era ASA 1.  
No hubo mucha diferencia respecto al sexo. Fueron 76 mujeres (49,4%) y 78 
hombres (50,6 %). 
El INR tuvo un promedio de 2,3, siendo el valor máximo de 15 en pacientes ASA 
4 del área de hospitalizados y valor mínimo de 0,87. La gran mayoría de los 
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pacientes se encontró en el rango terapéutico normal que es de 2-3. Por lo tanto 
el control  de ACO en el CRS es fundamental para mantener el rango normal, 
solo aquellos pacientes que faltaban a los controles regulares tenían valores más 
altos, y también a medida que aumentaba la edad, debido a la disminución de la 
tasa metabólica de éstos. 
De los 154 pacientes solo 1 tenía sus 32 dientes en boca, 117 eran desdentados 
parciales y 36 desdentados total. Por lo que no se consideró a este único paciente 
con todos sus dientes, ya que generaba una desviación estándar muy elevada. 
Por lo tanto en el análisis estadístico se consideró un universo de 153 pacientes. 
La edad promedio de los desdentados parciales fue de 65 años y los totales de 
74 años. Los valores de INR y la clasificación ASA no tuvo una variación 
considerable respecto de los desdentados parciales de los totales. 
El medicamento más utilizado fue la Warfarina, en un 83,1% de los pacientes y 
corresponde al Gold Estándar de las terapias anticoagulantes. Luego le seguía 
el Fragmin, medicamento anticoagulante de administración endovenosa y el más 
utilizado en el área de hospitalizados, 9,7%.  
Las patologías cardiovasculares más frecuentes fueron la Fibrilación auricular 
(FA) en 71 pacientes, después la hipertensión arterial (66 pacientes), la trombosis 
venosa profunda en 35 pacientes. Se realizaron 2 tablas, una muestra las 
combinaciones de enfermedades por separado y otra que muestra solo el número 
de cada patología. 
 
La prevalencia de diagnósticos dentales que indicaran extracción dental fue de 
88 pacientes del universo de 154, por lo tanto el 57% de los pacientes requiere 
de una o más  extracciones. Los diagnósticos dentales que indicaban extracción 
dental más frecuentes fueron la necrosis, que se consideraron a aquellos dientes 
con la cámara pulpar expuesta al medio y decoronados (dientes al estado de 
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resto radicular) (102), luego la periodontitis severa (98) y después el ADAC (17). 
Hubo 66 pacientes que no tuvieron ningún diagnóstico de extracción, pero hay 
que dejar claro que dentro de este número se contabilizaron los 36 desdentados 
totales, por lo tanto solo 30 pacientes desdentados parciales no tenían que 
extraerse ningún diente. El único paciente con todos sus dientes, no tuvo ningún 
diagnóstico que indicara extracción. 
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CONCLUSIÓNES 
 
- Hay una alta prevalencia de necesidad de extracciones dentales  en los 
pacientes anticoagulados del CRS y Hospital El Pino. El 57 % de los 
pacientes requiere de una o más exodoncias.   
 
- Las patologías cardiovasculares más prevalentes fueron la Fibrilación 
auricular, la hipertensión arterial y la trombosis venosa profunda. 
 
 
- El valor promedio de INR fue de 2,3, por lo tanto la gran mayoría de los 
pacientes se encontró dentro del rango aceptable para realizarse una 
extracción dental. 
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